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RICERCHE 

DEL 

Prof. UMBERTO MANTEGAZZA 



CENNI STORICI. 

Ben scarsi sono i documenti, da me ritrovati, i quali 
attestano la presenza della lepra in Sardegna nei secoli 
passati. Feci ricerche nelTArchivio di Stato di Cagliari, 
ma con risultati adlirittura nulli, non risalendo i do- 
cumenti riferibili a Sanità pubblica oltre il 1500, epoca 
in cui la lepra dove^a già essere assai circoscritta e 
poco gravo. Riferirò in breve quel poco che mi venne 
sott' occhio scartabellando diversi libri nei quali vi è 
qualche fuggevole cenno sulla lepra. 

Nella Raccolta di Memorie d'Arborea il Teol. Salv. 
Ang. Lenita (Oristano, 1873), a proposito di Gavino Mol- 
lano^ ricorda che fu i>riore di S. Lazzaro in Oristano, 
del quale rimane anco.*a la chiesa ridotta a magazzino 
di polvere. Gonnario dotto anche Costantino per la somi- 
glianza alla pietà di Costantino imperatore, cominciò il 
Monastero di S. Lazzaro. Costantino, figlio e giudice pure 
di Arborea, lo terminò e lo destinò in Ospedale di lebbrosi 
stabilendovi priore un certo Teobaldo che nel volgere 
di pochi anni potè accogliere trenta (?) lebbrosi da va- 
rie parti ; per questo venne commendato dai primi Cri- 
stiani. 
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Da queste notizie parrebbe che già nei primi secoli 
dell'era volgare fosse conosciuta e curata la lebbra in 
Sardegna. 

Nel Bollettino archeologico sardo (Cagliari, 1859) 
il Cav. Cau. Spano parla di un sigillo trovato in Dor- 
gali nel 1838 dal notaio Francesco Mereu. Tale sigillo 
è ovale e rappresenta il Divin Salvatore che colla de- 
stra comanda a Lazzaro d'uscire fuori dalla tomba in 
cui giaceva morto. Dirimpetto stanno le due sorelle 
Maria e Marta. Sul sigillo vi è poi la seguente iscri- 
zione: Sygillum Fratris Tibaldi ordo militiae Sancii 
Lazzari ierosolomitani. Si vuole che Tibaldo fosse 
priore di S. Lazzaro (ordine istituito nel F secolo) e 
fosse vissuto nel secolo XII. Essendo il sigillo simile ad 
un altro trovato in Fordongianus, dove certamente esi- 
steva Ospedale di lebbrosi, l'A, crede che in Dorgali sia 
esistita in quell'epoca una leproseria, tanto più che tut- 
tora vi è una contrada intitolata : Lepera. Ricorda inol- 
tre che Ospedali di S. Lazzaro vi erano a Sassari dove 
esisteva un Templum Sancii Lazari^Hospitale leproso- 
rum extra muros. Ancora adesso in detta città vi è 
una porta detta Uzzeri che, secondo TA. deriverebbe da 
Ulceris di S. Lazzaro. Cita pure V ospedale di S. Laz- 
zaro in Oristano, di cui tuttora esiste la chiesa coi ru- 
deri del Monastero. 

Accenno ora ad alcuni documenti conservati in co- 
pia neiroriginale nella biblioteca Baylle in Cagliari. 

r Alberto, arcivescovo di Torres, dona nel 1176 al 
maestro e religiosi dell'Ospedale di S. Leonardo di Sta- 
gno di Pisa la chiesa di S. Giorgio di Olcastreto e sue 
ricche pertinenze, con che egli gettava le fondamenta 
presso Sassari di un ospedale, dipendente dal primo, de- 
stinato a ricoverare gl'infermi e specialmente i lebbrosi. 

2"* Barisene II regolo di Torres insieme alla sua mo- 
glie Preziosa ed il suo figlio Costantino nel 28 mag- 
gio 1178 faceva donazione della regia casa di Bosa a 
Sigismondo rettore del suddetto Ospedale, colla condi- 
zione espressa di dare perpetuamente generoso ospizio 
ai lebbrosi (miserabilibus qui santico morbo laborent 
scilicet leprosisj. 
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3** Giunta del fu Stefano di Catone nel 12 giu- 
f?no 1226 in onore dell' Ospedale di S. Leonardo di 
Stagno e dell'altro di S. Leonardo di Bagnara in Ca- 
gliari, dal primo dipendente, donava diversi campi e 
terre colte ed incolte a Guido rettore dello stesso 
Ospedale cagliaritano in cui si curavano lebbrosi. 

4** Ricuccio dona nel 22 agosto 1342 all'Ospedale di 
S. Leonardo in Cagliari case e terre per la cura dei le- 
prosi (et hospitatem consuetam lebrosorum et infecto- 
rom in dictis hospitalibus...,). 

Questo è quanto mi fu possibile ritrovare sulla le- 
pra in Sardegna. Non è molto di certo, ma già dalle 
notizie raccolte si può stabilire fuori di ogni dubbio che 
la lepra, già presente nell'isola nei primi secoli dopo 
Cristo, ha infierito nel medio evo dal XI al XIV secolo 
quando i documenti sopracitati comprovano l' istituzione 
di Ospedali e le donazioni ad essi fatte da privati per 
la cura dei leprosi. Benché ci manchino dati sicuri della 
persistenza della lepra in Sardegna nell' evo moderno, 
non mi sembra fuori di luogo l'ammettere che il grosso 
focolaio di lepra tuttora persistente debba avere le sue 
origini assai remote nei secoli passati. 

Prima di esporre i resultati delle ricerche sui le- 
prosi della provincia di Cagliari, credo opportuno dire 
poche parole sul modo come ho creduto di condurre le 
ricerche per rintracciare i molti casi che rimanevano 
ignorati in diversi paesi. 

A questo proposito debbo rammentare, innanzi tutto, 
che già il mio predecessore alla direzione di questa Cli- 
nica, l'egregio prof. Mazza, d'accordo col medico pro- 
vinciale dott. Malato, nel 1897 inviò a tutti i medici 
comunali .un questionario (1) allo scopo di constatar*^ 
quanti erano i leprosi allora viventi. 

(1) Al sìg. Ufidc. sanit. di Prego vivamente la S. V., 

compiacersi di darmi le seguenti notizie : 1*^ se e quanti casi 
di lepra esistono in codesto comune ; 2*^ per ciascun leproso 
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I risultati non furono quali era lecito sperare, poi- 
ché molti medici non risposero aflFatto alle richieste, 
molti altri se la sbrigarono col dire che non conosce- 
vano casi di codesta malattia, alcuni poi si mostrarono 
addirittura meravigliati e quasi offesi porche si dubitava 
che nel loro comune vi fosse ancora rappresentata una 
malattia ormai estinta. 

In conclusione, secondo i responsi avuti, si sarebbe 
dovuto stabilire che la lepra non esiste più nella prov. 
di Cagliari. Giustamente non persuaso di tali risultati 
negativi, il prof. Mazza andò da sé in alcuni paesi dove 
notoriamente si sapeva che la lepra dovesse ancora so- 
pravvivere, ed in un giro di pochi giorni potè avere no- 
tizie sommarie di una ventina di casi che comunicò al 
prof. Pellizzari, incaricato dal Comitato del Congresso 
di Berlino del 1897 di riferire sulla lepra in Italia. Da 
allora in poi nessuna ricerca é stata fatta per definire 
meglio la questione dei leprosi in questa provincia. 

Quando fui chiamato alla direzione di questa Cli- 
nica, ed ebbi notizia di quello che già il Mazza aveva 
fatto per la lepra, non tardai a convincermi, per infor- 
mazioni private avute anche da non medici, che ben al- 
trimenti superiore doveva essere il numero dei leprosi 
in questi paesi. Decisi allora di occuparmi di proposito 



il sesso, l'età, la professione, l'epoca approssimativa della com- 
parsa del male ; B^ se V individuo affetto da lepra ha sempre 
avuto dimora in codesto comune o in quali altri comuni del- 
l' isola f> del Regno o in quali paesi dell'estero si è trovato e 
quanto tempo in ciascuno si è fermato ; 4» se intorno al le- 
proso e specialmente fra coloro che più gli sono vicini siansi 
manifestati nuovi casi di lepra da costituire veri focolai di 
contagio, in ogni caso indicare a quale distanza dalla costa 
vive il leproso o il gruppo di persone infette ; 5® se in qual- 
che caso siasi provveduto ad un isolamento ed in q*uali limiti; 
6*^ quanti leprosi siano sta<'à ricoverati e curati in ospedali, 
quando e con quali risultati; 7^ in questa statistica bisognerà 
anco indicare i casi sospetti specificando questa circostanza e 
dando tuttavia le notizie stesse richieste pei casi bene accer- 
tati 
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della ricerca e dello studio dei leprosi sardi, coU'inten- 
dimento di portare anche da quest' isola un contributo 
alla conoscenza di una malattia che in questi ultimi 
tempi ha giustamente richiamato su di so l'attenzione 
di tanti medici e specialisti in tutto il mondo civilizzato. 

Naturalmente, dopo i risultati scoraggianti ottenuti 
coir inchiesta del 97, misi subito da parte ogni propo- 
sito di ricorrere a nuove indagini per mezzo dei medici 
comunali, e stabilii di andare da me stesso a visitare 
specialmente i paesi più infestati, onde scovare tutti i 
casi noti ed ignorati e studiarli come meglio avrei sa- 
puto. Dirò subito che non mi accontentai di rivolgermi 
per notizie ai soli medici, sebbene sempre con squi- 
sita cortesia essi mi prestassero tutta la loro opera 
volonterosamente (1), ma volli allargare il campo delle 
mie ricerche fra altra gente che, meglio dei medici, po- 
tevano fornirmi informazioni preziose. Di fatti non po- 
che volte fui informato dai sindaci, dai parroci e da 
privati, di malati che non erano mai stati a farsi vedere 
dal medico od erano stati giudicati da questi altrimenti 
che per leprosi. Rintracciato un malato, mi occupavo 
deiresame obiettivo che cercavo di fare il più possibil- 
mente completo coi mezzi che avevo a mia disposizione, 
né trascuravo di esaminare tutti i membri della fami- 
glia ed i parenti non conviventi per essere sicuro 
che nessun malato sfuggisse alle mie investigazioni. In 
tal modo non poche volte fui fortunato di trovare indi- 
vidui con forme leggiere che erano rimaste ignorate dai 
parenti e dai medici. Di più mi interessavo d* interro- 
gare le autorità ed i singoli componenti delle famiglie 
dei leprosi per sapere quanti della stessa malattia ne 
erano morti neirultimo ventennio. 

Per avere dati il più possibilmente dettagliati e si- 
curi, mi limitai a fare ricerche nella sola provincia di 



(I) Mi è grato rendere pubbliche grazie al Direttore del- 
l'Ospedale di Oristano, dott. E. Oominacini il qaale mi pre- 
stò tutta la sua intelligente cooperazioue nella ricerca dei 
leprosi. 
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Cagliari. In questa il numero complessivo dei leprosi di- 
stribuiti nei diversi comuni è il seguente. 



COMUNI 



Cagliari 

Oristano 

Cabras 

Nuraxinieddu . . . 

Massama 

S. Giusta 

Milis. ...... 

Nurachi 

Riola 

Baratili S. Pietro . . 

Zeddiani 

Zerfaliù 

Carloforte 

Solanas 

Siamaggiore . . . . 

Sinnai 

Quartu S. Elena . . 



Abitanti Leprosi viventi 



53067 

7107 

4164 

289 

447 

1213 

1654 

916 

1460 

730 

720 

679 

7693 

308 

594 

3847 

8610 

Totale 



U. 
2 

4 
7 
4 

1 
1 



1 
1 



22 



U. 
1 
5 
3 



3 

1 
1 



Leprosi morti 



21 



U. 

1 
6 



1 — 



1 
1 
2 



1 — 

2 4 
1 - 
1 — 
1 — 



16 



D. 

1 



4 
1 
1 



14 



I comuni visitati e trovati immuni da lepra sono i 
seguenti: Tramazza, Bauladu, Donigalla, S. Vero Milis, 
Quartucciu, Selargius, Soleminis, S. Pantaleo, Serdiana, 
Sicci, Settimo, Sinnai, Mara Calagonis, Solarussa, Elmas, 
Assemini, Pirri, Pauli, Sarroch, S. Pietro Pula, Pula, 
Domus De Maria, Muravera, Villaputzu, S. Vito, Uta, 
Decimomannu, Villaspeciosa, Villacidro, Sestu, Gergei. 



riferirò ora riassuntivamente le storie cliniche dei 43 leprosi da me es 



nenJìtà 






Diagnosi 



Famiglia 



Condizioni 
di vita 




Condizioni gen^ 
Manifestazioni evi 




(eloni Ago- 
muratore 
diOrìsta- 



86 



L. tuber- 
colare. 



Genitori mor- 
ti per malaria. 
Un fratello ed 
una sorella sono 
sani. 



Lavorò come 
minatore nella 
Sardegna. Sof- 
ferse vaiolo, pol- 
monite e mala- 
ria. Miserabile. 



I 



Deperimento g 
evidentissimo. N 
cerati a tutta la 
Tubercoli papulift 
ticolari alle scapole 
le. Noduli vernicos- 
miti e piedi all& 
dorsale e plantare, 
tuberosi molto gros 
parte dorsale delle 
Questi al centro son 
molliti e ridotti a 
glia grigiastra cos 
esclusivamente da 
isolati a globi e gr- 
ri. Noduli allo sca 
glande. 





BonesuVin- 
> celibe mu- 
•e di Ori- 



81 



L. mista. 



Genitori mor- 
ti per malattia 
indifferente. Zia 
materna morta 
di L. tvbercolare. 
Non ebbe fratel- 
li né sorelle. 



I 



Cammina qua- 
si sempre scalzo. 
Da piccolo fre- 
quentò spesso la 
casa della zia 
leprosa. Sofferse 
malaria. 



Condizioni gener*^; 
ne. Nulla alla facc:^ 
so schiacciato as©Xj^J \ 
distruzione parzia. I ^^^ 
setto. Placche infìtti ^*^^^ 
gomiti e ginocchi^ €^ 
trici sparse agli atT"*-^ ^-^ 









Mi delle 



reto pu- 
,. Noduli 
)8i alla 
ed al p&- 
,olle, ohe 
atto per 
:i. Sinto- 
laringite 

Qgìanti- 



Disturbi del sistema 

nervoso a peci al man te 

della sensibilitÀ 

Dolori neTralgioi speci ai- 
mente agli arti interiori 
nei campo dell'ischiatico 
e nei peroitei. Boiorabili- 
tà alla pressione dei ner- 
tì. Anestesia completa ai 
)iedi. Ipoestesia alle gasa' 



Paresi accen- 
tuata dei tibiali 

iteriori e limi- 
tata ai piccoli 
muscoli delie; 

i e degli 
biiwlari. 



Tterativa ai tibiali ante- 
riori dove è scomparsa 
. frazione alla corrente 
iaradica e pare diminuita 
quella alla galvaDÌca. 



Atrofia grave dai, 
anteriori. Meno ^ 
te ai muscoli 



guanto si 

rovato il 

isali. Nul- 
fàuci e U 



le mani e dal terzo 

superiore delle gambe 

piedi. Ipoestesia dolo- 

ca etermica galle chiaz- 

acromìche. Conservata 

quasi intera quella tattile. 



Limitati imo- 
scoli delle n 
Paresi dei ti I 



Matto de:itra: sco 

I quasi tutte le la 
Mano sinistra megli 
servata. Eminenze 
ar atrofici 

Piede sinistro : dita 
scomparse o ridotte ( 
informi, A e 

Colla radiografia si 
che le falangi si ai 
gliano ai capi artic» 
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Disturbi 
viscerali 



Altri sìntomi 



Inizio e decorso 



Osservazioni 



Nulla. 



Nulla. 



Sofferse maia- 



la. 



Nulla. 



Nulla. 



Nulla. 



Malattia cominciò 40 
anni fa con bolle che gua- 
rirono e ritornarono ai 
piedi. In seguito compar- 
vero disturbi della sensi- 
bilità e trofici. Da molti 
anni malattia è staziona- 
ria. 



Malattia cominciò 15 
anni fa con febbre ed eri- 
sipela che si ripetè spesso 
in seguito. Vennero dopo 
disturbi della sensibilità 
specialmente alle mani. 



Cominciò da 17 anni Bisogna notare 
con forme erisìpelatoidi che la malata è na 
ripetintesi alla faccia per ti va di Cabras in 
più di 7 volte. Da soli 6- cui vi sono viventi 
7 anni incominciarono di- altri 10 leprosi, 
sturbi della sensibilità a- 
gli arti. Al piede destro 
come primo sintomo ebbe 
frattura di dito senza che 
la malata l'avvertisse. 



L-' 



Sofferse mala- Mestruazioni 
a. quasi sempre re- 

golari. 



Cominciò ai piedi con 
dolori a tipo nevralgico 
intermittenti, formicolio 
ed anestesia successiva- 
mente. Da 3 anni è ma- 
lata alle mani. Spesse 
volte andò soggetta a 
forme bollose accompa- 
gnate sempre da febbre. 



Visitato il fratello 
non si può dire che 
sia leproso. Però ha 
già di quando in 
quando erisipele al- 
la faccia e forme eri- 
tematose alle mani 
senza alcun distur 
bo apparente della 
sensibilità. 



neralità 






Diagnosi 



Famiglia 



ZSocoo Gio- 
celibe oon- 
> di Nura- 

Ida. 
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L. mista. 



Genitori vi- 
venti e sani. Nul- 
la negli antenati 
Zio materno è 
affetto da Z>.a9i6* 
stetica. Quattro 
sorelle viventi e 
sane. 



Condizioni 
di vita 



> Miserabilissi- 
mo. Di giorno 
sta sdraiato su 
una stoia e di 
.'notte in un let- 
'tuccio in stanza 
senz'aria e luce. 
Abita in paese 
di altri leprosi. 



Condizioni geneiir 
Manifestazioni cuit; 



Condizioni gener 
to malandate. Ned 
fusi ai sopraccigli, i 
palpebre , naso, g 
mento, arti superio 
cialmente nella par 
sale. Le gambe e 
sono uniformemen i 
mefatti : l'aumento 
lume è in rapporb^ 
uno stato pseudo « 
tiaco. La pelle sì pr ^ 
tesa, lucente, dura., 
sa, cianotica squQ 
Facendo incisioni 
superficiali si trova.x^ 
merosi badUù Ijoc&, 
zioni leprose si tr 
pure alla pianta dei 
sotto forma di vege 
ni verrucosein cui &. 
dano i bacilli. Placd 
filtrate allo scroto e 
de, regione epigastc 
dorso. 




iJ 



Pisano Efi-| 55 
ibile oonta- 
ii Gabras. 



L. nervosa 
(varietà ma- 
culo aneste- 
tica). 



Genitori morti 
per malattie in- 
differenti. Ha 7 
tra fratelli e so- 
relle tutti sani. 
Non sofferse nes- 
suna grave ma- 
lattia all'infuori 
della malaria. 



Benché di con- 
dizione povera 
non manca delle 
cose più essen- 
ziali per la vita. 



Condizioni genera.1 
no buone. Essa dic^ 
sentirsi bene. Nulla 
faccia. Chiazze acro] 
larghe al collo e part^. 
periore del torace, 
piccole agli avambrc^< 
mani. Sono circondata 
lo più (\a. alone ip^^ 
mico. Cicatrici infil-t: 
ai ginocchi. Atrofia k^] 
pelle al dorso delle 
Cicatrici sparse agli 



»e 



Manifestazione 
delle mucose 



Disturbi del sistema 

nervoso specialmente 

della sensibilità 



Disturbi 
motilità 



Disturbi trofi( 



ton- 
L di 
»in- 
•5ce 



Nulla. 



Parestesie varie. Ipoe- 
stesia tattile, termica do- 
lorifica agli arti, special- 
mente mani e piedi. 



Paresi dei pic- 
coli muscoli del- 
le mani, degli 
orbicolari dei ti- 
biali anteriori e 
dei peronei. 



Atrofia delle em; 
ed in parte degli ir 
sei. Scomparsa de 
falange indice e 
destro. Dita ingros 
clava. Haccorciame 
atrofia di alcune d 
piedi. 



rali. 
pra- 
lan- 

- ed 
:iivi 
ul- 
Al 
pic- 
% di 
ìcca 



Secrezione na- 
sale purulenta 
con bacilli. Plac- 
ca infiltrata a 
tutto il palato. 
Ugola scompar- 
sa. Chiazza sul- 
la parete destra 
&ringea. Nodu- 
lo alla faccia su- 
periore della lin- 
gua. Voce roca. 
Lepromi super- 
ficiali alle con- 
giuntive bulba- 
ri. 



Nervo peroneo laterale 
sinistro leggerm. ingros- 
sato e dolente. Sensibilità 
irregolarmente diminuita 
o scomparsa alla gamba 
sinistra e meno alla de- 
stra. Quasi normale agli 
arti superiori. Diminuita 
contrattilità alla corrente 
faradica dei muscoli gam- 
ba sinistra. Quindi inci- 
piente parziale reazione 
degenerativa. Dolori ne- 
vralgici alle gambe. Ec- 
citabilità nervosa gene- 
rale notevole, con sinto- 
mi dì melanconia. 



Paresi dei mu- 
scoli della gam- 
ba sinistra più 
accentuata ai ti- 
biali anteriori. 



Tutti i muscoli 
gamba sinistra so 
dotti di volume. Pi 
fici i tibiali. Pure 
nuiti di volume sci 
scoli della coscia 
dove esiste osteo 
stite al femore. 



on- 

jftC- 

to, 
^»i 



tu- 

\ 



Secrezione na- 
sale scarsa con 
bacil li. Nodulo 
papillomatoso 
Bulla faccia su- 
periore della lin- 
gua. Ugola di- 
strutta con base 
infiltrata insie- 
me coi vicini pi- 
lastri. Voce rau- 
ca. 



Ipoestesia sulle chiazze 
e noduli, e su superfici 
circoscritte agli arti dove 
pelle è apparentemente 
sana. Appena sensìbili i 
cubitali. Spiccata ipoal- 
gesia agli arti inferiori 
(gambe e piedi). 



/ 



/ 



Nulla di evi- 
dente. . 



Nulla. 



\ 



[generalità 



-c8 



Diagnosi 



Famiglia 



Condizioni 
di vita 



Condizioni gene 
Manifestazioni cu 




'. Ferra Gio- 
rni possiden- 
coniugato di 
raxinieddu. 
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L. nervosa. 



Moglie e 2 fi- 
glie coniugate 
tutti sani e ro- 
busti. Nipote af- 
fetto da L. mi- 
sta. 



Sta bene eco- 
nomicamente ed 
attende alle suo 
occupazioni di 
campagna. 



Si trova in buo 
dizioni generali, 
notevole alla peli 
fuori di qualche ex 
con pigmentazioci. 
arti. 




8. Pomata 
iseppe mari- 
o coniugato 
Carloforte. 
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L. mista 
prevalente- 
mente nodu- 
lare. 



Moglie e 3 fi- 
gli sani. Ultimo 
è nato prima che 
fosse malato il 
padre. Nulla ne- 
gli ascendenti e 
collaterali. 



I Fece sempre 
il marinaio. Fu 
soldato di mari- 
na e stette al 
Pireo, a Salonic- 
co, Messina do- 
ve ebbe contatto 
colla popolazio- 
ne. Andò spesso 
scalzo a scari- 
care vapori in- 
glesi provenien- 
ti da tutto il 
mondo. 



Si mantiene an^ 
buone condizioni g^^ 
'Noduli e placche a^ 
cigli, fronte, naso^ 
eie, mento, orec<^ ^ 
agli arti sup. ed in ::f^ 
esistono pure alcx:^" 
cerazioni irregol t^ 
tronco pochi noduli 

coli. Note volo pr^«e 
noduli a forma di -_ 
alla pianta dei pie^::^. 




I. Zucca Gio.| 37 
ani coniugato 
endugliolo di 
istano. 



L. tuberco- 
lare. 



Convive da 7 
anni colla mo- 
glie. Questa è 
sana. Non ebbe 
figlioli. Nulla ne- 
gli ascendenti e 
collaterali. 



Economica- 
mente visse sem- 
pre in discrete 
condizioni. Da 
giovanotto pri- 
ma che comin- 
ciasse la malat- 
tia fu per diver- 
si anni servo da 
signora morta le- 
prosa. Di essa 
indossò pure in- 
dumenti. Soffer- 
se di grave ma- 
laria con nevral- 
gia del 6o. 



Individuo che si 
serva ancora robuste 
berceli e placche all^ 
eia (fronte , soprac^ 
palpebre , naso , nv i 
guancie, orecchie), 
e tronco. Molto più ^ 
e confluenti agli ^ 
bracci e mani, alle ^< 
e piedi, dove si ]x<_ 
pure ulcerazioni. C/ix 
infiltrata aUo scroto 
bercoli confluenti noj 
cerati sul glande- 



13 



Disturbi visce- 
rali 



Altri sintomi 



Inizio e decorso 



Osservazioni 



Nulla. 



Tumefazione 
di tutte le glan- 
dole specialmen- 
te di quelle del- 
l'inguine. 



La malattia cominciò a 
8 anni. Secondo genitori 
causa sarebbe data da ba- 
gni presi colla madre le- 
prosa. Tubercoli comin- 
ciarono alla faccia e si 
estesero dappertutto. 



Di questo malato 
non posso riferire 
che dati molto som 
mari perchè si è 
sempre rifiutato di 
farsi esamìnare.Ap- 
pena potè essere 
visto di sfuggita. 



Nulla. 



Sof&e di inap- 
petenza ed ano- 
'essia. Prequen- 
À cefalee. 



Menopausa re- 
golarmente ver- 
i 50 anni. 



so 



Malattia cominciò, 16 
anni fa alla faccia con no- 
duli che si estesero len- 
tamente. Da qualche anno 
malattia è quasi staziona- 
ria. Fu sottoposto qualche 
anno fa a tracheotomia 
per stenosi laringea. Ora 
sta assai meglio. 

Malattia cominciò da 
soli 4 anni con tumefazio- 
ne, arrossamento e dolori 
ai piedi, noduli alla faccia 
ed intasamento nasale. 
Frequente erisipela alla 
faccia e febbre. Sofferse di 
iridociclite leprosa di cui 
ora sta meglio. 



Ben poco posso 
dire di questo ma- 
lato perchè non vol- 
le lasciarsi vedere. 
Poche notizie ho 
raccolto dal medico 
curante. La diagno- 
si del resto è stata 
fatta dal prof.Maz za 

Rivista alla di- 
stanza di un anno 
la malata è peggio- 
rata. I noduli sono 
più grossi e nume 
rosi. Condizioni ge- 
nerali cattive. 



■ 5 



Sofferse mala- 
*ia. 



Mestruazioni 
irregolari. Me- 
nopausa a 45 an- 



ni. 



Malattia cominciò circa 
50 anni fa con gonfiore ai 
piedi, forme orticate alla 
faccia e febbre. Molto len- 
tamente seguirono distur- 
bi trofici ed anestesie. Da 
molti anni malattia è qua- 
si stazionaria. 



lazione 
ucose 



:ione na- 
ru lenta, 
infiltra- 
.lato. 



Disturbi del sistema 

nervoso specialmente 

della sensibilità 



Solita ipoestesia sui no 
duli. 



Disturbi 
motilità 



Disturbi tre 



Nulla. 



Nulla. 



Dolorabilità alla pres- 
sione dei cubitali. Pare- 
stesia od ipoestesia alle 
mani. 



Limitati i mo- 
vimenti nelle 
mani. 



Inizio di 
eminenze. 



atro 



sione na- 
Tsissima 
infìltra- 
palato . 
umerosi 
vita na- 
leproma 
te con- 
,le a de- 



Anche sui nodetti sen- 
sibilità è quasi del tutto 
conservata. Del resto 
nulla. 



Nulla. 



Nulla. 



Sensibilità tattile quasi 
scomparsa, assai diminu- 
ta la termica e dolorifica 
ai piedi, gambe, mani ed 
in parte avambracci. Ma- 
ni fredde. Cubitali poco 
dolenti. 



Molto difficili I Mano destra. 
i movimenti dati delle eminenze 
dai piccoli mu- rossei, mignolo ] 
scoli della ma- so con pelle asse 
no. retratta sclerotic 

sinistra: alterazi( 
Igravi. Piede des 
tilate dita, pelle 
si sottile aderen 
so, ulcerazione t 
margine destro. P 
stro: dito scompa 
atrofici. Pelle so 
ca squamosa alh 



Disturbi 
viscerali 



Altri sintomi 



Inìzio e decorso 



14 



Osservazioni 



in 



ulla. 



Nulla. 



offerse mala- 



Nulla. 



[ulla. 



Nulla. 



Malattia cominciò 40 
anni fa con bolle che gua- 
rirono e ritornarono ai 
piedi. In seguito compar- 
vero disturbi della sensi- 
bilità e trofici. Da molti 
anni malattia è staziona- 
ria. 



Malattia cominciò 15 
anni fa con febbre ed eri- 
sipela che si ripetè spesso 
in seguito. Vennero dopo 
disturbi della sensibilità 
specialmente alle mani. 



offerse mala- 



Mestruazioni 
quasi sempre re- 
golari. 



Cominciò da 17 anni' 
con forme erisipelatoidi 
ripetintesi alla faccia per 
più di 7 volte. Da soli 6- 
7 anni incominciarono di- 
sturbi della sensibilità a- 
gli arti. Al piede destro 
come primo sintomo ebbe 
frattura di dito senza che 
la malata l'avvertisse. 



Cominciò ai piedi con 
dolori a tipo nevralgico 
intermittenti, formicolio 
ed anestesia successiva- 
mente. Da 3 anni è ma- 
lata alle mani. Spesse 
volte andò soggetta a 
forme bollose accompa- 
gnate sempre da febbre. 



Bisogna notare 
che la malata è na- 
tiva di Cabras in 
cui vi sono viventi 
altri 10 leprosi. 



Visitato il fratello 
non si può dire che 
sia leproso. Però ha 
già di quando in 
quando erisipele al 
la faccia e forme eri 
tematuse alle mani 
senza alcun distur- 
bo apparente delli^ 
sensibilità. 
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Q^neralità 






Diagnosi 



Famiglia 



Condizioni 
di vita 



Condizioni _ 
Manifestazioni 



IO. Farci Um- 
bérto di Caglia- 
ri. 



14 ! L. tuberco- 
! lare. 



* ■ 



,-.1 



11. P. F. co- 
niugato bene- 
atante di Ca- 
gliari. 



Vive discreta- 
mente, insieme 
co' suoi fratelli 
e sorelle senza 
precauzione al- 
cuna. 
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18. Chessa- 
Meloni Giusep- 
pina benestante 
vedova di Ca- 
gliari. 



18. Mameli 
Giovanna atten- 
dente a casa, ve- 
dova di Quartu. 



L. mista. 



Madre morta 
da 4 anni per 
L, tuberosa. Ha 
fratello e sorella 
più vecchi sani 
e robusti. 8 so- 
relle più giovani 
sono sane, ma 
gracili Padre sa- 
no. 



Moglie sana.j Condizioni ot 
Due bambini pu- time. Convive 
re sani . Nulla 
negli ascendenti 
e collaterali. 



81 I L. tuberco- 
lare. 



68 ! L. nervosa. 



con moglie 
bambini. 



e 



Ebbe 3 figli 
sani. Nulla ne- 
gli ascendenti e 
collaterali. 



Zia materna 
morta per L. 
nervosa. Ebbe 2 
figli sani. Nulla 
negli ascendenti 



Ha l'aspetto 
di un ragazzo 
d'età. Noduli \^ 
anche come pi(5< 
alle sopracigli c^ 
guancie. Faccis^ 
sa. Tutti gli art] 
sparsi di grossi 
placche integre 
rate. 

Ben nutrito e 
na crasi sangui^ 
trici e pigmenta^ 
faccia ed agli a.:^- 
la non manca q.T:i9 
dulo o placca i^ 
Perdita dei sopi^^ 



Non le manca 
nulla. Visse in 
parecchi pae- 
si della Sarde- 
gna. Da qualche 
anno va a villeg- 
giare a Nurri, 
dove vi sono le- 
prosi. 



Vive comoda- 
mente insieme 
con figliola ni- 
poti. 



Donna magra, 
spetto sano rela^^ 
te all'età. Noduli, 
mento zigomi^ 3^ 
gli. Chiazze ao^ 
piccole alla regioix % 
ricolare e collo, 
piatti e placche g^. 



Condizioni getio: 
screte. Mani cisti^ 
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Generalità 






Diagnosi 



Famiglia 



Condizioni 
di vita 



Condizioni 
Manifestazio 



18. Podda Ma- 
ria, coniugata 
contadina di 
Zerf&liù. 



48 I L. nervosa. 



19. Soggiu 
Anna Maria co- 
niugata contadi- 
na di Nuraohi. 
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L. nervosa. 



90. Con tu eie- 89 
mentina nubile 
contadina di Nu- 
radbi. 



L. nervosa. 



. CaoMaria| 40 
:ODÌ agata con-i 
ladina di Riola.i 



L. nervosa. 



Marito sano. 
Ebbe 11 figli di 
cui 2 soli viven- 
ti. Di essi 5 sono 
nati dopo malat- 
tia. Nulla negli 
ascendenti e col- 
laterali. 



Miserabile.! Invecchiata. ^ 
Cammina scalza pò. Molto denva 
tutto l'anno. Idell' indice sin 

sottigliata, ìnéL 
rente ali* osso 
mica. Stessi cs 
trovano nella 
piede sinistro 
sale. Numerose 
da bolle pregre 



Marito sano.i Abitazione 
4 figli sono mor-' pessima. Vitto 
ti per malattie scarso. Vive pro- 
indifPorenti 6 so-' mi scu amen te 



no VIVI e sani. 
Nulla negli a- 
scendenti. 



coi figlioli e ma- 
rito . Cammina 
sempre scalza. 



Donna emacìa 
chiata precocencn 
le della grandoz 
soldo circa alle 
a contenuto si^j 
lento. Ulcerazioj 
uno scudo alla 
nistra. Cicatrici 
chi e gambe. 



Uno zio e dtie È molto pove- Condizioni gexi£ 
2»'e paterne sono ra. Cammina screte. Nulla di C 
morta di L. ver- sempre scalza, alla pelle. T^ 

so i 40 anni. *■ 

Nulla nei colla- 
terali ed ascen- 
denti diretti. 

fi 

Una zia mater- 1 Miserabile. Pai lida, con sca J^ 
na è morta a 50 Cammina scalza nicolo adiposo. '"^ 
anni di L, tube-] erisipelatoi<le alli 

rosa anestetica. Chiazza quasi acr4 

Marito e 4 figli j regolare alla facci 

sani, tre sono 
morti per ma- 
lattie indiffe- 
renti. 



lo. Cicatrici da io »- 
lose. Bolla e 
alla gamba 



I,._^ 




Generalità 






Diagnosi 



Famiglia 



Condizioni 
di vita 



Condizioni 
Manifestazio 




2!ft. Ferra Ma- 
ria coniugata at- 
tendente a casa 
di Baratili S. 
Pietro. 
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L. nei'vosa. 



Una sorella è 
morta di L. tu- 
bercolare 3 anni 
fa. Nulla negli 
ascendenti e di-i 
scendenti. Ebbe 
1 figlio solo mor- 
to di polmonite. 
Marito bano. 



Vive in con- 
dizioni relativa- 



Pallida, de 
ginocchio sini 



mente buone. jta cioatrici d 
Cammina scalza lese pure p;ro 




Pirastn 
Salvatore men- 
dicante celibe di 
Zeddiani. 
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L. mista 
prevalente- 
mente muti- 
lante. 



Due fratelli ed 
una sorella sono 
viventi ed aifetti 
da leiyra. 



Miserabilissi- 
mo. Vive elemo- 
sinando di paese 
in paese. 



Pallido, mag-r-^ 
tico. Cicatrici ir* -3^: 
pigmentazioni ^^.1 
Caduta dei pelL ^ 
naso e sopracc^ n 
arti. 



24.Ma8ÌuAn- 50 
oa coniugata at- 
tendente a casa 
dì Cabras. 



L. tuberco- 
lare. 



Marito Q nipo- 
te con L. aneste- 



ascendenti. 



Vive misera- 1 Stato avida 
mente. Convive goemia. Tube 



tica. Nulla negli col marito affet- dì grandezza 



to da L. 



ulcerati ai 
guancie, naso, 
I filtrati diffusi 
jcon ulcerazioni 
! Tubercoli sparg 



i! 25.MusiuMa-' 27 | L. nervosa 
ria, nubile serva 1 leggiera, 
di Cabras. I 



Zio paterno 
con L. nervosa. 
Zia con L. tuber- 
colare. G-enitori 
sani. 



'I 



Vive in buone 
condìzioniessen- 
do serva del me- 
dico del paese. 
Cammina quasi 
sempre scalza. 



Donna molt< 
forte. Alla pia:*^^^ 
de sinistro vi ^ 
profonda secoli d ^ 
perforante. 



I 



'1 « 









Generalità 






Diagnosi 



Famiglia 



Condizioni 
di vita 



Condizioni 
Manifestazioni oi 



!S6.PinnaGiQ- 65 
seppe, coniugato 
possidente di Ca^ 
bras. 



Si 

V, ■ 

Ili 



L. mista. 



Moglie sana, 
due figli ed un 
nipote pure sa> 
ni. Nulla negli 
ascendenti. 



Sta bene e non 
manca di nulla. 



Aspetto gener&l 
mo robusto. Lep; 
naso e sopracci 
cuni sparsi alle 
specialmente ai 



217. Oppo Ma-I 44 
ria coniugata' 
contadina di 
Massama. 



L. nervosa 



28. Marras 
Giuseppe celibe, 
contadino, di 
3. Giusta. 
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L. nervosa 



Marito e due 
sorelle sane.Non 
ebbe alcun figlio. 



Vive in condi- 
zioni misere gra- 
vissime. Non ha 
da mangiare e 
dorme sopra lu- 
rido giaciglio. 
Cammina scalza. 



Nonna pater- 
na morta di L. 
tubercolare a 45 
anni. Tre sorelle 
del padre morte 
per L. tub. a 27, 
14, 12 anni. Fra- 
tello morto le- 
proso a 32 anni 
Padre sano ma- 
dre morta per 
mal. indifierente 
Tutti i parenti «- 
rano morti quan- 
do nacque. 



A nemia molto 
ta. Del resto nuli 
ciale alla pelle. 



Vive in discre- 
to benessere. 



Alquanto magro 
parentemente robi 
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sturbi visce- 
rali 



Altri sintomi 



Inizio e decorso 
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Osservazioni 



Tulla. 



Nulla. 



Cominciò 5 anni fa con 
formicolio ed intorpidi- 
mento ai piedi. I disturbi 
alle mani vennero dopo. 



Malattia progrcv 
disce sensìbiimenti: 



Panno leproso 
nei segmenti su- 
periori della cor- 
nea sinistra. 



Cominciò la malattia da 
3 anni con febbre e forme 
eritematose alla faccia ed 
estremità. Passate queste 
s'accorse del turgere del 
la faccia. Poco più tardi 
vennero i disturbi del si- 
stema nervoso. 



Cominciarono i primi 
sintomi da 18 anni con in- 
tasamento delle narici, al 
quale seguirono i noduli 
della faccia. Molto lenta- 
mente sopraggiunsero gli 
altri sintomi. 



^ulla. 



Nulla. 



I primi sintomi datereb- 
bero da 2 anni e sarebbero 
cominciati con stenosi na- 
sale. In seguito ad inter- 
valli diversi comparve lo 
eritema alla faccia accom- 
pagnato da attacchi feb- 
brili. 
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Generalità 






Diagnosi 



Famiglia 



Condizioni 
di vita 



Condizioni go: 
Manifestazioni 



S5. Foclieri 
Salvatore, celi- 
be, contadino di 
Noraxinieddu. 
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L. tuber- 
colare. 



Madre sana. 
Padre morto per 
malattìa indif- 
ferente. Fratello 
leproso. 



Vive in catti- 
ve condizioni i- 
gieniche. Cam- 
mina quasi sem- 
pre a piedi nudi. 



S^ 



Condizioni 
tìme. Individuo 
busto. Noduli 
grandezza ai zi^ 
piaccìgli, gam.'b' 
avambracci e 



Gallisai l 49 
Imìllo, coniu-; 
Lto, cancelliere j 
Oristano. 



L. ner /osa. 



Moglie e due' Condizioni di' Anemia. PigQa< 



figli sono sani, esistenza poco 
Nulla fra gli a- buone, 
scendenti. ! 



scarse, irregols^iri'l 
che cicatrice a^ll 



ST.Drogu An- 
na, vedova, con- 
tadina di Cabras. 



50 L. mista 



Droguj79 
Giovanni, vedo-' 
vo, pescatore di 
Oabras. 



L. nervosa 
molto leg- 
gera. 



Marito morto 
da 3 anni per 
polmonite, im- 
mune da L. Ha 
5 figli di cui Tul- 
,timo di 9 anni,; 
tutti sani. Zìo 
soffre L. aneste- 
tica. Cugino, fi- 
glio del prece- 
dente, morto le- 
proso. 

Moglie morta 
per malattia in- 
differente. Ebbe 
un solo figlio 
morto leproso in 
giovane età. 



Vive relativa- 
mente bene, non 
man can dol e 
mezzi indispen- 
sabili per l'esi- 
stenza. Attende 
benìssimo alle 
faccende dome- 
stiche. Spesso 
cammina scalza. 



Donna d'aspe 
sto. Nulla all^ 

Placche infiltra t^e 
nocchi. Elefantìdj 
gambe e piedi. tTi 
ne con margini yyt 
al margine estie? 
piede sinistro. 1 
zione più picoof 
gamba destra. 



Vive misera- 
mentH. Cammi- 
na scalzo tutto 
Panno. 



Individuo mal to 
relativamente al 
età- Nulla di speoi 
pelle. 



. Melis Pie- 
jtro, celibe, con- 
itadino di Cabras. 



31 ' L. nervosa. 



Genitori morti 
per malattie in- 
differenti. Ha 
jdue sorelle e 3 
fratelli tutti 
sani. 



Non manca dei 
mezzi indispen- 
sabili per l'esi- 
stenza. Vive coìj 
suoi fratelli e so- ; 
relle. 



Individuo pallid 
ciato. Nulla alla | 
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Per stabilire quali delle tre ipotesi si sarà verifi- 
cata nei nostri casi, occorre prendere in esame le storie 
dei malati. 

Intanto risulta che su 7 casi in 6 il padre solo era 
leproso e la madre immune. È naturale che in questi 
6 casi si debba escludere senz' altro il contagio intra- 
uterino post concezionale, essendo la madre perfettamente 
sana. Se mai si dovrebbe trattare di una infezione che 
è stata portata dal virus nell'ovulo femminile col nema- 
sperma. Ma è ciò possibile ? Molti lavori sperimentali 
moderni tenderebbero ad escludere tale eventualità per 
altre infezioni. A parte questo, che per analogia deve 
avere pure per noi non poco valore, come mai si può 
ammettere che un individuo abbia ereditato dal padre 
la lepra che si manifesta a 23, a 19, a 17, a 21 anni 
come in 4 dei nostri casi ? (per gli altri due mancano 
le notizie). È egli supponibile che la malattia stia latente 
per tanti anni, permettendo all'individuo che porta con 
sé il virus una salute ottima? Si dirà pure che il pe- 
riodo latente della lepra è talora lunghissimo; e questo, 
è vero, ma non pertanto eccezionale, perchè, di solito, 
dopo un anno o due dall'entrata del virus la malattia 
in qualche modo si rivela. Eppoi, se codesto periodo 
lungo di latenza può verificarsi per gli individui che 
contraggono la malattia nel pieno vigore della salute, 
mal si comprende come il virus, entrato nell'ovulo fem- 
minile, stia inerte per lunghi anni, mentile dovrebbe 
trovare un terreno molto adatto nei tessuti giovani em- 
brionali. 

Nella sifilide, altra infezione cronica sorella della 
lepra, le cose vanno ben diversamente. Già notiamo che 
anche qui le infezioni germinative per sifilide paterna 
non sono tanto frequenti come qualche tempo fa gene- 
ralmente si ammetteva ; molte volte, di fatto, vediamo 
nascere figli sanissimi da padre con sifìlide anche molto 
recente. Ciò nonostante, la clinica ci insegna che nei casi 
di sifilide, che dobbiamo riferire a trasmissione germi- 
nativa paterna, le manifestazioni virulente avvengono 
durante lo sviluppo intrauterino o poco tempo dopo 
la nascita. Per la tubercolosi, altra malattia che va 
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insieme colla lepra e sifilide, solo il Baurogarten sostiene 
vivacemente l'origine germinale tanto materna che pa- 
terna delle infezioni fetali : contro di lui molti altri e 
specialmente il Gàrtner, lo Charrin, il Birch Hirschfeld, 
lo Schmorl ammettono invece in modo indubbio soltanto 
la trasmissione per la via della placenta e non per mezzo 
dei germi. 

Ora se è vero che la sifilide d'origine germinale 
paterna è rara, e forse anche discutibile, se la tuberco- 
losi è negata da moltissimi, dovremo credere ad una 
lepra da fonte paterna? Da parto mia, l'esame dei casi 
miei non mi autorizza ad ammettere tale conclusione, e 
mi fa ritenere più probabile che V infezione nei figli non 
sia stata trasmessa dal padre nell'atto del concepimento, 
ma dopo la nascita per contagio. 

Ci resta ora da dire poche parole sull'altro caso 
nato da madre leprosa ed ammalatosi di lepra a 3 anni, 
Anche per questo bisogna brevemente discutere le tre 
ipotesi dell'infezione germinale materna, di quella pla- 
centare da contagio dopo la nascita. La prima è forse 
la meno probabile per le ragioni seguenti: la madre le- 
prosa del ragazzo ebbe, prima che si manifestasse la ma- 
lattia, un maschio eduna femmina tuttora viventi sani 
e robusti: partorì, quando già. era malata, il terzo figlio 
che divenne leproso al .T anno: in seguito ebbe altre tre 
femmine che non presentano alcun sintoma di lepra. 
Stando le cose in questi termini, a me pare ben poco 
probabile che veramente il figlio leproso provenga da un 
ovulo materno infetto perchè, se cosi fosse, non saprem- 
mo darci ragione del perchè, più tardi, quando la ma- 
lattia era più diff'usa e più grave nella madre, non siano 
diventate leprose qualcuna o tutte le tre bambine con- 
cepite in tal periodo. Lo stesso dicasi per la possibilità 
dell'infezione per la via placentare : come spiegheremmo 
difatti, che per tre gravidanze successive la placenta 
riuscisse ad arrestare il passaggio del virus dalla ma- 
dre al feto, quando era lecito supporre che, per l'aggra- 
varsi della malattia e la minore resistenza della donna, 
la placenta stessa dovesse essere contro il virus una 
barriera meno valida che non nei primordii della ma- 
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lattia, allorché invece sarebbe avvenuta V infezione nel 
feto? Stando pure sempre nel campo delle ipotesi, io 
credo molto più accettabile quella del contagio acciden- 
tale dopo la nascita. E se ricordiamo che il bambino con- 
viveva colla mamma senza la benché minima precau- 
zione, facendo perfino bagni nella stessa tinozza, non ci 
meruviglieremo ch'esso in qualche modo sia stato con- 
taminato dalla madre stessa. 

Non è il caso d'invocare in favore dell'eredità il fatto 
d'avere trovato parecchi fratelli e sorelle contempora- 
neamente affetti senza infezione nei genitori, meno che 
mai può valere per codesta dimostrazione la presenza 
della lepra fra cugini di 1" e 2° grado. Neppure quando 
sono infetti zii o zie paterne o materne possiamo dire 
che l'eredità spieghi la lepra dei nipoti. Colle cognizioni 
che abbiamo oggi in patologia tutti codesti casi non si 
possono in nessun modo interpretare colla trasmissione 
vera ereditaria, ma tutt'al più ci stanno ad indicare che 
la lepra quando entra in una famiglia attacca parecchi 
dei suoi membri per la maggiore facilità del contagio, 
sia non questo favorito da una majrgiore recettività 
per l'infezione nei membri della stessa famiglia. 

Merita ora un cenno speciale la storia di una fa- 
miglia di leprosi di S. Giusta ; osrgri di codesta famiglia 
é vivente un solo individuo, di 23 anni, affetto da lepra 
nervosa non molto grave. Risulta poi dalla storia che 
la nonna paterna del malato é morta di 1. tuberosa a 
45 anni, tre sorelle del padre sono morte a 27, 14, 12 
anni della stessa malattia, un fratello pure infetto, mori 
a 32 anni. La madre invece é morta per malattia indif- 
ferente ed il padre da me visitato é perfettamente sano. 
Questo adunque sarebbe un caso di lepra atavica, la cui 
trasmissione sarebbe avvenuta dopo essere stata latente 
per un* intera generazione. Casi simili sono riportati dal 
Zambaco nel suo libro sui leprosi ambulanti di Costan- 
tinopoli, e sono interpretati da lui come esempii di le- 
pra atavica indipendente affatto da contagio. Da parte 
mia non posso affatto sottoscrivere alle idee del Zambaco 
in quanto che né la patologia sperimentale né la clinica 
portano nessun fatto che possa suffragare una siffatta 
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ipotesi. Quindi anche nel nostro malato V origine dell'in- 
fezione dove essere dal contagio o diretto od indiretto. 

Oltre la 2^ generazione non abbiamo potuto consta- 
tare leprosi. Ciò non vuol dire che la malattia nella fa- 
miglia non abbia avuto origini più remote; gli è che, 
trattandosi di individui i quali, sia per la malattia tanto 
lunga ed esauriente, sia per le miserrime loro condizioni 
di vita, sono diventati apatici, smemorati e noncuranti di 
tutto e di tutti, non è possibile scoprire tutta la verità 
per quante insistenze si facciano. 

Benché si abbia ragione di ritenere, come già ve- 
demmo, che la lepra non si trasmette direttamente dai 
genitori ai figlioli, pur tuttavia nelle f imiglie in cui si 
stabilisce essa lascia delle tracce profonde che si rive- 
lano colla sterilità, colla mortalità dei figlioli e con 
particolari condizioni di alterato trofismo di questi. 

Vediamo quali sono i fatti che possiamo ricavare 
dall'esame dei nostri malati. 

Prima di tutto riassumo in un quadro il numero dei 
figli, ancora viventi o morti, nati da padri o madri afietti 
da lepra tuberosa o nervosa, pur essi viventi o morti. 

Figli 
Leprosi coniugati Morti Vivi 

Drcgu (1. nervosa). ... 1 (lep.) 

Zoncheddu (1. t.) .... » 1 (lep.) 

(l)-i- Castangia padre (1. t.) . .1 (lep.) 1 (lep.) 

Castangia tiglio (1. n.) , . * 2 

Melis (1. mista) » 3 

Gallisai (1. n.) » 2 

Poddo (1. m.) » 1 

Pinna (1. t.) » 2 

Piccinelli (1. t.) » 2 

4- Muroni padre (1. t.) . . . » 1 (lep.) 

Muroni figlio (1. n.) • . . * 3 

Pomata (1. t.) » 3 

+ Sanna (1. t.) ...... 1 (lep.) » 

Zucca (1. t.) » » 

Musiu (1. n.) » » 

Mele 1-2 > 

Totale~6 ~Yl 



(1) 4- Morti. 
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Figli 
Leprose coniugate Morti Vivi 

+ Farci (1. t.) > 1 (lep.) 5 

Droga (1. n.) » 5 

Cossu (1. n.) » 2 

Soggiu (l. n.) 4 6 

Cao (l. a.) 3 4 

Ferra (i. n) 1 » 

Pirastu (1. n.) 4 » 

Canu Monserrato (I. n.) . 5 1 

Podda (1. n.) 9 2 

Mameli (1. n.) » 2 

Mei (1. mista) 1 » 

Brai (1. n.) » » 

Totale 27" "^ 

Premetto che sarebbe necessario sceverare dai com- 
puti statistici tutti quei figli che sono nati prima che 
uno dei coniugi diventasse leproso: questa cernita ho ten- 
tato di fare, ma confesso di non esserci riuscito per la 
difficoltà di stabilire con precisione Tinizio della malat- 
tia. Ad ogni modo posso affermare, con relativa approssi- 
mazione, che por lo meno due terzi dei figli tanto del primo 
gruppo che del secondo sono nati durante la malattia 
del padre o della madre. 

In generale si ammette che per la scarsa prolificità 
dei matrimonio in cui qualche coniuge diventa leproso 
o per la facilità con cui i figlioli sono infettati, le fami- 
glie dei leprosi si estinguono assai presto. L'esame dei 
nostri malati in parte ce lo conferma. Le famiglie Mele 
Sanna, Drogu sono estinte perchè i figli leprosi sono morti 
senza prole; la famiglia Zoncheddu certo seguirà la 
stessa sorte benché sia vivo un unico figlio pure leproso. 
Viceversa abbiamo la famiglia Castangia e quella 
Muroni in cui il padre morto è stato leproso, il figlio 
vivo lo è attualmente, ma con una forma molto leggera, 
ed i nipoti sono sani. Qui la lepra nella lotta cogli in- 
dividui si è attenuata fino ad essere vinta, lasciando so- 
pravvivere sani i discendenti di genitori infetti. Airob- 
biezione che mi si potrebbe muovere, che cioè i nipoti 
se non sono leprosi oggi, potranno diventare tali domani 



— 34 — 

pel continuo contatto col padre ancora malato, rispondo 
subito che, trattandosi di due forme di lepra nervosa che 
dura runa da 50 anni Taltra da 40, non vi è nessuna 
probabilità che possano ulteriormente trasmettersi per 
contagio. Non è sempre vero, adunque, che la lepra fa 
scomparire le famiglie attaccate, qualche volta è essa 
stessa che attenuandosi, finisce per lasciare liberi i discen- 
denti di genitori ammalati. 

È importante notare la diflferenza che passa tra il 
numero dei figli nati da matrimoni in cui è leproso 
l'uomo (su 16 matrimoni 27 figli) ed in quelli in cui è 
malata la donna (su 12, 55). Molto probabilmente la ra- 
gione di tal fatto potremmo trovarla nella diflferente 
gravità della lepra negli uomini e nelle donne. Su 16 
coniugi maschi ben 9 sono affetti da lepi'a tuberosa uni- 
versalmente riconosciuta più grave della forma nervosa, 
invece su 12 femmine solo una è tuberosa, una mista e 
le altre tutte nervose, anche leggiere. Stando cosi le 
cose, è naturale che chi è più gravemente colpito si 
trovi, per procreare, in condizioni peggiori di un altro 
che è afi'etto da una lepra che, all' infuori del sistema 
nervoso, non ha portato gravi guasti nei diversi appa- 
rati ed organi, non escluso quello genitale. 

La mortalità è pure assai differente nei due gruppi: 
mentre nel primo è bassissima (6 di cui 5 lepj'osi, su 27) 
nel secondo è molto elevata (28, tra cui un leproso, su 55). 
Anche qui non è difficile interpretare i fatti osservati 
se per un momento pensiamo ai l'apporti diversi che 
passano tra il padre e la madre ed i prodotti del con- 
cepimento. Se l'infezione è nel padre, quando il conce- 
pimento avvenga tra un nemasperma senza virus spe- 
cifico ed un ovulo sano, l'embrione, sviluppandosi in 
una donna immune da qualsiasi infezione, compie il 
suo ciclo di vita intrauterina ben nutrito fisiologica- 
mente. Ben diversamente deve procedere la gravidanza 
quando la donna è leprosa: pure ammettendo nella 
migliore delle ipotesi che il virus non arrivi ad in- 
vadere la placenta ed a passarla (nel qual'caso si 
avrebbe l'infezione nel feto) gli scambi tra madre e feto 
devono compiersi tutt'altro che bene sia pel decadimento 
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delle condizioni generali della donna, sia per il passag- 
gio attraverso la placenta di sostanze tossiche che, a 
periodi, devono circolare nel sangue della madre. In tali 
condizioni di cose, è naturale che i figli nascano in stato di 
minore resistenza e quindi più facilmente siano preda di 
altri agenti patogeni o comunque vadano più facilmente 
soggetti alle più svariate malattie. 

Oltre la mortalità grande dei figlioli delle leprose 
si notano nei superstiti condizioni, le quali ci dicono su- 
bito come la loro provenienza non sia pura. Ne ho vi- 
sti parecchi di codesti figlioli smunti, emaciati, poco 
sviluppati e d'aspetto generale molto più vecchi di quello 
che la loro età non comportasse. Specialmente dimostra- 
tivo, a questo riguardo, è stato l'esame dei figlioli della 
Farci, morta per lepra. 1 due primi nati avanti la ma- 
lattia della madre sono rubustissimi, forti, torosi ; il 
terzo è leproso tuttora vivente, le ultime tre per ora 
non hanno nulla di sospetto, ma sono gracili, sottili, al- 
lampanate in contrasto evidentissimo cogli altri fratelli. 
Per questi fatti debbo convenire col Zambaco nell' am- 
mettere che i figlioli dei leprosi possono presentare se- 
gni evidenti di distrofia che dobbiamo interpretare come 
un eflFetto della lepra della madre. 

Credo inutile riferire con molti particolari le opi- Contagio, 
nioni oggi prevalenti su quest'argomento, perchè, salvo 
qualche rara eccezione, tutti coloro che si sono occu- 
pati della lepra si sono convinti che casi incontestabili 
di contagio esistono certamente. 

Prescindendo dal caso ben noto di Keanu inoculato 
da Arning e diventato leproso, tutti sanno che alcuni 
medici, non pochi infermieri, parecchi viaggiatori in 
luoghi infetti hanno contratto la malattia bazzicando 
con leprosi, che il virus portato in una famiglia od in 
una regione immune, per mezzo di un individuo infetto, 
può diffondere la malattia ad altri anche in modo epi- 
demico (isole Sandwich) che colle misure d'isolamento, 
limitando il contagio, si circoscrive la malattia molto 
più presto che non nei luoghi in cui i malati sono la- 
sciati liberi di spandere intorno a sé i bacilli a miliardi 
(esempio della Norvegia). Benché tutto questo ormai 
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rientri nella categoria dei fatti positivamente accertati, 
sui quali non vi sarebbe più luogo a discussione, mi 
piace rendere noto, molto in breve, il contributo che 
su tal questione è lecito trarre dalFesame dei nostri 
malati. 

Già discutemmo a lungo qual valore e quale inter- 
pretazione debbono avere quei casi in cui apparente- 
mente l'ereditarietà dovrebbe presumersi, e vedemmo 
che, si può dire per tutti, la malattia deve avere avuto 
origine da contagio dopo la nascita e non dai genitori 
od antenati. Vi sono poi 14 malati nei quali nessuno dei 
parenti tanto in linea ascendeate che collaterale era 
affetto dalla malattia: per costoro, naturalmente, non è 
il caso d' invocare in alcun modo l'ereditarietà, ma dob- 
biamo senz'altro ammettere l'altro fattore, il contagio 
diretto od indiretto. Del resto, meglio di qualunque ar- 
gomentazione valgono i seguenti fatti a farci schierare 
senza esitazione tra i contagionisti. Un tale Zucca, ro- 
bustissimo, senza alcun precedente ereditario, era do- 
mestico presso una signora leprosa accudendo alla me- 
dicatura delle numerose ulcerazioni. Dopo qualche anno 
diventa leproso. Una signorava a villeggiare ogni anno 
in un paese dove vivono dei leprosi, ed a 78 anni pre- 
senta i primi sintomi della lepra. In una famiglia, in cui i 
genitori sono immuni dalla malattia, comincia a diven- 
tare leproso uno dei figli ; in poco tempo uno dopo l'al- 
tro sono colpiti altri due fratelli ed una sorella. In 
un'altra famiglia, ora estinta, tre fratelli vivevano le- 
prosi contemporaneamente sotto lo stesso tetto. Un tal 
Musiu affetto da lepra nervosa grave da 18 anni, tra- 
smette la malattia alla moglie la quale oggi presenta 
una forma tuberosa tipica che dura da 5 anni. 

Di fronte a questi casi positivi dico subito che non 
ne mancano altri che potrebbero essere citati dai non 
contagionisti in loro favore. Ricordo lo stesso Zucca che 
vive da 7 anni colla moglie, e questa non ha nulla: lo 
stesso dicasi di altri 22 coniugi leprosi che, pur convi- 
vendo coU'altro coniuge, non hanno trasmesso la malattia. 
Senza dubbio questi sono fatti che potrebbero scuotere 
la nostra convinzione : ma che valgono, in generale, molti 
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casi negativi quando ve ne ha anche uno solo positivo ? 
Eppoi se andiamo un pò* a vagliare i casi, in cui il con- 
tagio non è avvenuto, troviamo la ragione di questo 
fatto. Su 23 casi negativi di contagio, in 15 si tratta di 
forme nervose, alcune delle quali assai leggiere e rite- 
nute quasi affatto contagiose, cinque sono forme miste 
con prevalenza dei sintomi nervosi, e tre sole sono quelle 
tuberose. Tolti così tutti quei malati che anche i con* 
tagionisti non ritengono capaci di trasmettere la malat- 
tia, salvo rare eccezioni, (il nostro Musiu sopracitato è 
una di queste), non restano contro un caso positivo che 
tre soli negativi, troppo pochi, a dire vero, per convin- 
cerci della non contagiosità della lepra. 

Mi si potrebbero citare, contro il contagio, gli espe- 
rimenti negativi d' inoculazione nell' uomo. Ricordo, a 
questo proposito, che il Profeta fin dal 1868 inoculò so- 
pra pelle scarificata di un individuo, marcia e sangue di 
leproso, senza ottenere alcun risultato positivo. Più tar- 
di, neir83, inoculò sé stesso insieme con 9 altri indivi- 
dui, prendendo il materiale da leprosi per portarlo so- 
pra pelle scarificata, abrasa con vescicanti, raschiata, o 
sotto la pelle con iniezioni ipodermiche. Anche questa 
volta gì' inoculati rimasero immuni da lepra. In ultimo, 
neir86, ripetè gli stessi esperimenti sopra la piaga gra- 
nuleggiante di un saltimbanco, sempre con esito nega- 
tivo. Benché tali esperimenti meritino, senza alcun dub- 
bio, molta considerazione, non mi pare che sieno tali da 
risolvere definitivamente la questione della contagiosità, 
per il semplice fatto che sono negativi. Tutti sanno co- 
me sieno incomplete le nostre conoscenze sulla biologia 
del bacillo, sulla sua virulenza ed attenuazione, sui re- 
quisiti necessari i perché un terreno sia favorevole al suo 
attecchimento. Così stando le cose, è molto facile che, 
sperimentando sull'uomo, non sia stata osservata qual- 
cuna delle condizioni, a noi ignote, colla quale soltanto 
il risultato sarebbe stato positivo. 

Per questo, da parte mia, debbo anco'*a conchiudere 
che il contagio è uno dei mezzi principali di trasmis- 
sione della malattia. 



del virus. 
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Vie Le cognizioni che abbiamo su questo punto sono 

^^f^^r^*^ ancora assai scarse e mal sicure, benché negli ultimi 
anni nuovo contributo sia stato portato alla conoscenza 
di una questione tanto importante per gli studii sulla 
lepra. 

In Italia già da tempo il Campana ha sostenuto che 
una delle vie d'entrata del bacillo deve essere quella 
delle cavità nasali, alle quali esso è portato direttamente 
colle mani che hanno toccato qualche parte infetta. Al 
Congresso di Berlino del 1897 molti insistettero sull'en- 
trata del bacillo per le vie naso faringee : anzi, secondo 
lo Stickher, in queste esclusivamente si dovrebbe ricer- 
care il fenomeno iniziale della lepra. Arning, Petersen, 
Grunfeld, Babes, Hellat. KoUe, Hallopeau ed altri non 
sono così esclusivisti, ed ammettono che per altre parti, 
sebbene forse con minore frequenza, il bacillo può en- 
trare neirorganismo umano. 

Si è discusso pure se il bacillo, oltre che da uomo 
a uomo in modo diretto, può arrivare a contagiare un 
individuo in via indiretta per mezzo di vestiti od og- 
getti infetti di bacilli, per il suolo, per morsicature di 
insetti, colla vaccinazione. 

Bergmann è convinto che il bacillo, depositato sui 
vestiti, scarpe ed oggetti che vanno a contatto col ma- 
lato, possa mantenersi vitale e capace di trasmettere la 
malattia ad altri : cita, a questo proposito, parecchi casi 
d'infezione nelle lavandaie, quello di fratello che di- 
venne leproso per avere indossato il vestito di fratello 
malato, quello di un impiegato che contrasse la lepra 
per essere andato ad abitare una casa di leproso morto. 
Hansen è dello stesso parere, e ricorda casi d'infezione 
avvenuti in individui per avere dormito in letto di le- 
proso, per avere indossato mutande ed avere messo delle 
calze appartenenti a malati. Fatti simili sono stati os- 
servati dal Duhring, Kaurin, Reisner, Zuriaga ed altri. 

Geill ha fatto una notevole comunicazione sul con- 
tagio per il suolo. Egli, che è stato per più di 4 anni 
in un leprosario a Giava, ha visto che nel 50**lo dei casi 
i primi sintomi sono ai piedi. Occorron condizioni spe- 
ciali perchè avvenga l' innesto e Tattecchimento : così il 
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suolo deve essere favorevole per mantenere in vita il 
bacillo, la pelle deve essere intaccata, V individuo deve 
essere predisposto per la razza cui appartiene, per le 
condizioni di nutrizione, per Tetà il sesso ecc. 

Un'altra via indiretta di entrata è già stata presup- 
posta dall'Àsmead in seguito ad osservazioni fatte in 
Giappone, dove si crede comunemente che le zanzare 
siano appportatrici del virus. Colà difatti predomina la 
lepra dove quegli insetti sono numerosissimi. 

Sommer, che ha fatto osservazioni in America, in- 
colpa pure le zanzare. 

Nuttall dà importanza secondaria alle zanzare in 
quanto provocano grattamento e ferite per le quali può 
penetrare il bacillo. 

Àrning ha tentato anche delle ricerche dei bacilli 
nelle zanzare di luoghi leprosi, ma non vi trovò nulla. 
Cosi pure ebbe gli stessi resultati negativi la Commis- 
sione indiana. 

Nulla di positivo si conosce ancora sulla possibilità 
della trasmissione colla vaccinazione. V'è chi ci crede 
(Prince Morrow, Auchè e Carrière, Arning). Altri non 
l'ammettono (Beawen Rake) fondandosi specialmente 
sui reperti negativi del bacillo nelle pustole vacciniche. 

Vediamo ora se, per lo meno per alcuni dei nostri 
malati, ci riuscirà di rintracciare o presumere la via 
d'entrata del bacillo. 

Incominciando dalle cavità nasali è ovvio che per 
avere un argomento sicuro con cui potere con certezza 
stabilire in esse il punto d'entrata del bacillo, occorre- 
rebbe esaminare i leprosi alVinizio della malattia, e ri- 
trovarvi nelle cavita nasali alterazioni in cui vi siano i 
bacilli. Dico all'inizio, perchè se esaminiamo leprosi 
quando presentano localizzazioni diffuse alla pelle od in 
altri organi, nessuno potrà escludere che il bacillo, che 
noi eventualmente possiamo dimostrare nel naso, non vi 
sia arrivato in via secondaria per i vasi linfatici e san- 
guigni per continuità dalla pelle del naso. 

Io francamente non mi sono trovato nella fortunata 
condizione di avere sotto mano delle forme incipienti ; 
non potrò quindi che fondarmi su reperti positivi dei 
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bacilli nel naso e sui dati auamnestici raccolti dai ma- 
lati per potere presumere che il bacillo sia veramente 
entrato per quella via. 

In clinica ho avuto 6 casi di lepra tuberosa, ed in 
tutti quanti non solo i bacilli sono stati ritrovati nume- 
rosissimi, ma ho potuto constatare alterazioni più o 
meno gravi (infiltrazione della mucosa, noduli, ulcera- 
zioni, perforazioni del setto, necrosi delle ossa) che 
stanno ad indicare come il bacillo da tempo doveva 
avere preso sede in quella regione. 

D'altra parte, in altri 5 malati, pure di lepra tube- 
rosa, nei quali per non essere stati in clinica non si 
ricercarono i bacilli, i primi sintomi (rinite, epistassi, 
intasamento, secchezza del naso ecc.) cominciarono al 
naso ancora in un periodo in cui non era visibile alcuna 
manifestazione in altre parti. In tutti questi li casi, 
adunque, abbiamo ragione di ritenere assai fondata la 
ipotesi della via d'entrata del bacillo per le cavità nasali. 

Per due malati di lepra tuberosa, per un altro di 
forma mista e per altri 8 di lepra nervosa si può con 
probabilità sospettare che la porta d' ingresso del ba- 
cillo sia stata ai piedi dove, stando alle dichiarazioni 
dei malati, sarebbero cominciati i primi disturbi sotto 
forma di noduli, di bolle o di alterazioni della sensibi- 
lità. Sebbene le ricerche sulla presenza dei bacilli nel 
suolo siano scarse, negative od assai dubbie (solo la 
Commissione indiana su 75 prove di tei reni percorsi da 
leprosi avrebbe avuto risultati positivi in IO) non è 
contrario alle conoscenze generali che abbiamo sulla 
biologia dei batterli 1' ammettere che anche il bacillo 
leproso, come quello tubercolare, possa vivere fuori 
dell'organismo umano, nel ternano. In Sardegna poi vi 
sono tutte le condizioni più favorevoli perchè possa in- 
fettarsi il terreno e da questo alla sua volta 1' uomo. 
Tutti i leprosi, non esclusi quelli con ulcerazioni e noduli 
aperti agli arti inferiori, camminando scalzi quasi tutto 
Tanno, scaricano nel suolo a milioni i bacilli, i quali poi 
possono rientrare in altri individui attraverso le piccole 
ferite tanto facili a verificarsi in chi cammina a piedi 
nudi. 
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Poco ho da dire sulla possibilità deireotrata del 
bacillo per mezzo delle punture delle zanzare. Soli fatti 
che potrebbero citarsi a sostegno di simile ipotesi sono 
i seguenti ; V la lepra si trova in paesi dove la malaria 
(che, come si sa, è inoculata dalle zanzare) è gravissima; 
29 molti leprosi sono pure malarici. Tutto questo, dicia- 
molo subito, è troppo poco per autorizzarci a conchiu- 
dere che la stessa zanzara che trasmette la malaria 
porta pure nelFucmo il bacillo leproso. Finché non riu- 
sciremo a dimostrare negli anofele od in altre specie di 
zanzare i bacilli di Hansen, non avremo una prova sicura 
della summenzionata ipotesi. E tale dimostrazione finora 
non è stata fatta da nessuno. 

Per la trasmissione colla vaccinazione non potei 
constatare alcun fatto che me la confermasse. 

In conclusione, io credo che abbia ragione l'Elehrs 
quando sostiene che per tutta la superficie del corpo, 
con maggiore o minore facilità, può entrare il bacillo. Ed 
è naturale che cosi sia nella lepra se nelle altre due 
malattie tanto affini ad essa, la tubercolosi e la sifilide, 
nessuna regione va immune dal contagio. 

Da alcuni si è ammesso una immunità relativa con- 
genita per spiegare tutti quei casi di mancato contagio 
negli individui che, convivendo con leprosi per anni ed 
anni, non contraggono la malattia. À me pare che tale 
ipotesi sia ben poco giustificata, imperocché, quando ve- 
diamo diventare leprosi individui di tutte le età, di di- 
versa condizione sociale, della più varia resistenza orga- 
nica per lo stato della nutrizione generale della crasi 
sanguigna ecc., non possiamo pensare che alcuni individui 
abbiano una immunità, sia pure relativa, che mancherebbe 
in altri. La lepra colpisce chiunque si mette nelle condi- 
zioni favorevoli per contrarla. E se la troviamo più 
fi'equente nelle classi povere, si è soltanto perchè in 
queste il bacillo, per la cattiva igiene degli individui, si 
innesta più facilmente e con maggiore vigore si svi- 
luppa. Che se prendessimo uno nato fra le comodità e 
gli agi della vita e lo cacciassimo a vivere con quei po- 
veri cenciosi sardi, senza alimentazione sufiiciente, in 
tugurii senza aria né luce, saremmo sicuri di vederlo 
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diventare leproso al pari di qualunque altro nato tra 
gli stenti e la fame. 

Sulla predisposizione specifica dei figli dei leprosi a 
contrarre la malattia, come quella che si verifica per la 
tubercolosi, le opinioni non sono del tutto concordi. 
In passato in generale si tendeva ad ammetterla molto 
spiccata. 

Il Besnier neirultimo Congresso del 1897 dice che, 
se pure esiste, è molto meno sicura che per la tubercolosi. 
Il Neisser è propenso a darle qualche importanza. Il 
Duhring non l'accetta afi'atto, sostenendo, che sia per la 
lepra che per la tubercolosi, i figli nati da genitori infetti 
si ammalano non solo di lepra o tubercolosi, ma di qua- 
lunque altra malattia infettiva sol perchè sono deboli e 
meno resistenti contro i germi infettanti, e non perchè 
il loro organismo sia più recettivo organicamente per 
quella determinata malattia onde sono colpiti. 

Se facciamo una rapida corsa tra i nostri leprosi, vivi 
morti, troviamo che da 26 matrimonii in cui è malato 
il padre nacquero 27 figlioli di cui 7 divennero leprosi, 
e da 52 matrimonii in cui è malata la madre vennero alla 
luce 50 figli di cui uno solo leproso. Complessivamente 
su 77 nati da genitori leprosi (da qu 3sto numero si de- 
vono eliminare una ventina circa di figlioli nati prima 
che i genitori diventassero leprosi) solo 8 ammalarono. 
Ora questi dati si possono citare a conforto dell'ipotesi 
di una predisposizione alla malattia per i figli dei 
leprosi? Francamente io credo di no. È una percentuale 
troppo bassa che può benissimo essere spiegata per la 
facilità, con cui, per il contatto dei figli coi genitori, 
quelli, come qualunque individuo che non abbia nulla tra 
gli ascendenti, possono diventare leprosi. 

Nello stesso modo con cui non possiamo accettare, 
almeno per i nostri casi, la predisposizione, dobbiamo 
negare l'immunità per i figli nati da leprosi. Gli 8 casi 
positivi stanno a dimostrare senza alcun dubbio, che 
i figli dei leprosi possono cadere vittima della malattia 
come chiunque altro. 
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Frodomi - Sintomi iniziali. 

Premetto che su questo argomento non posso es- 
sere largo di molti particolari. Per quanto la buona vo- 
lontà non mi sia mancata per fare indagini accurate, 
debbo confessare che la messe delle notizie raccolte è 
stata piuttosto scarsa. E le ragioni sono facili ad in- 
tuirsi. Come ognuno può persuadersi, passando in rasse- 
gna i malati che figurano nel quadro annesso, il mag- 
giore contingente è dato da gente povera, abbrutita dalla 
miseria e dalle sofferenze della lunga malattia. Costoro, 
naturalmente, non si trovano nelle condizioni migliori 
per ricordarsi di fatti avvenuti 10-15-30 fin 50 anni ad- 
dietro, benché essi stessi ne siano stati i protagonisti. 
Eppoi i miei sforzi sono andati spesso a vuoto non per 
ignoranza o per memoria labile dei malati, ma per quella 
selvatichezza speciale e ritrosia evidentissima da cui 
sono presi i malati quando una persona estranea vuol 
vederli, intorrogarli ed essere messo al corrente della 
loro dolorosa storia. Qualche volta mi è successo anche 
di essere quasi messo alla porta in malo modo od acer- 
bamente rimbrottato se cercavo d' investigare un po' 
minutamente quali erano stati i primi sintomi della ma- 
lattia. Bisogna quindi che mi limiti a rilevare quel poco 
di certo che mi è riuscito di raccogliere. 

M'intratterrò sui sintomi iniziali delle due forme 
di lepra, tuberosa e nervosa, non essendo difierenziabili 
r una dall'altra quando cominciano. 

Già ho ricordato, a proposito delle vie d'entrata del 
virus, che alcuni malati, ancor prima della comparsa 
di qualunque sintoma generale, si accorsero di manife- 
stazioni locali che durarono più o meno a lungo prima 
di ogni altro disturbo. 

In 11 malati i primi sintomi furono al naso. Alcuni 
ricordano le epistassi frequenti, altri 1* intasamento or 
da una narice ora dall'altra o da tutte e due, intasamento 
non accompagnato generalmente da catarro, ma da una 
sensazione di secchezza molesta, altri invece hanno 
avuto una rinite per dei mesi di seguito con secreto 
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muco purulento o sanguinolento. Tutti quanti sono con- 
cordi neir aflFermare che, dopo un certo tempo, ai di- 
sturbi nasali fecero seguito forme erisi pelatoidi alla 
faccia con febbre non molto elevata, remittente od in- 
termittente, irregolare, di durata variabile. Coli' andar 
del tempo, poi, venivano in scena i sintomi classici della 
lepra coi noduli alla faccia od in altre regioni del corpo. 

In tre malati di lepra tuberosa, come già accennai, 
i sintomi, da principio si sarebbero localizzati al piede 
dove si sviluppò un nodulo che durò lungo tempo prima 
di difiFondersi all'arto corrispondente e successivamente 
alle altre regioni del corpo. Anche in questi la diffu- 
sione della malattia sarebbe stata segnata dalla com- 
parsa di manifestazioni generali di diversa intensità e 
simili a quelle degli altri malati. 

In un altro gruppo di malati, che ne comprende 4 
di lepra tuberosa, tre di nervosa ed una forma mista, 
sono mancati sintomi localizzati, ma la malattia esplose 
in modo acuto con febbre alta, continua, accompagnata 
dai soliti disturbi proprii di tutti gli stati febbrili (inap- 
petenza, cefalea, debolezza generale, irrequietudine ecc.) 
e con forme eritematose diffuse non solo alla faccia ma 
in altre parti del corpo. Calmati i fenomeni acuti e ri- 
tornato un relativo benessere, gli ammalati osservarono 
qua e là piccoli rilievi nodulari della malattia concla- 
mata, oppure furono presi dai soliti disturbi che carat- 
terizzano la forma nervosa. Su questo modo d' inizio 
acuto della malattia già il prof. C. Pellizzari ha richia- 
mato l'attenzione in una comunicazione fatta all'Accade- 
mia medico-fisica di Firenze. 

Notevoli sono le storie di due malate le quali eb- 
bero i primi sintomi acuti, presso a poco come quelli 
sopra ricordati, durante i primi giorni del puerperio. 
In codeste ilonne la gravidanza era proceduta regolaris- 
sima, senza il benché minimo sintoma sospetto di lepra, 
ed il parto era stato normale non complicato da alcuna 
infezione agli organi genitali. Un inizio simile ebbi già 
ad osservare in un'altra donna nata in regione immune 
da lepra e contagiata in Liguria, dove ancora esiste un 
focolaio leproso. Anch' essa fu colpita da soliti sintomi 
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generali (febbre, cefalea, dolori reumatoidi, anoressia ecc.) 
dopo i quali comparvero i noduli caratteristici che se- 
guirono il comune decorso. Nell'altre due donne sarde, 
cessati i fatti acuti, si accentuarono i disturbi da parte 
del sistema nervoso e la malattia in seguito assunse il 
tipo ben conosciuto della forma nervosa. 

Sarà una pura coincidenza questa dell'inizio della lepra 
durante il puerperio, oppure il traumatismo del parto 
avrà affrettato e favorito l'esplosione di sintomi acuti 
in donne che avevano latenti i germi della malattia? 
Io credo più accettabile questa seconda ipotesi, perchè 
ben si sa che allorquando una malattia infettiva cova 
latente, può improvvisamente ridestarsi ed aggredire con 
violenza l'individuo non appena questi, per diverse con- 
dizi(mi speciali, ha i mezzi di difesa non cosi vigilanti e 
pronti come quelli di individui normali. Cosi probabil- 
mente deve essere avvenuto nelle nostre donne. 

Ancora debbo fare cenno dell'inizio verificatosi in 
ben 13 casi di lepra nervosa. Unanimemente codesti ma- 
lati dicono d'avere provato da principio ille mani od ai 
piedi, contemporaneamente alle 4 estremità, delle pa- 
restesie con sensazioni di freddo, formicolii, intormenti- 
mento, delle iperestesie talora appena avvertibili altre 
volte molto moleste, dei dolori a tipo nevralgico loca- 
lizzati specialmente dal gomito in giù verso le mani e 
dal ginocchio ai piedi. Tutti questi disturbi erano accom- 
pagnati qualche volta da eritemi di solito fugaci nella 
regione in cui erano più accentuati i disturbi della sen- 
sibilità. Dopo un tempo variabile comparivano gli altri 
sintomi caratteristici della malattia quali le anestesie, le 
atrofie, la caduta delle falangi, le mutilazioni ecc. 

In due casi soltanto i primi sintomi furono rappre- 
sentati specialmente da bolle localizzate agli arti, com- 
parse spontaneamente e succedentesi non appena sulla 
pelle agiva un trauma leggerissimo, un calore poco in- 
tenso qualunque agente irritante di poco momento. 
Alle bolle seguirono poi le altre manifestazioni della 
malattia riferibili alla sensibilità, all'alterato trofismo 
delle mani e piedi ecc. 

Come già il Leloir e molti altri che hanno avuto op- 
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portunità d'interrogare parecchi leprosi, anch'io ho sen- 
tito ricordare da alcuni malati come uno dei primi sin- 
tomi un prurito cutaneo intenso generalizzato, una ce- 
falea più meno grave, qualche volta vertigini, dolori 
reumatoidi, sudori notturni ecc. 



Dermatosi leprose. 

Nella trattazione della materia mi scosterò alquanto 
dall'ordine sistematico osservato nelle monografie e nei 
lavori d'insieme fatti per illustrare sotto tutti gli aspetti 
il tema della lepra. Il mio scopo è ben diverso, imperoc- 
ché, ben lontano dall'idea di dare fondo a tutte le que- 
stioni che formarono argomento di studio, specialmente 
in questi ultimi anni, io non intendo che valermi del 
materiale studiato per portare quel contributo qualun- 
que sia che scaturirà dai fatti che ho potuto raccogliere. 
E siccome più di qualunque altro argomento ebbi oppor- 
tunità di studiare ampiamente le localizzazioni cutanee 
della lepra, su di esse in special modo mi fermerò, trat- 
tando in diversi capitoli di ciascuna dermatosi, tanto 
della forma tuberosa che nervosa, le forme cliniche, e 
le alterazioni istologiche, per risalire poi alla interpreta- 
zione patogenetica. Naturalmente cercherò di sorvolare 
su tutto ciò che ormai è accettato da tutti, e mi esten- 
derò invece più a lungo sulle non poche questioni ancora 
controverse o poco chiare. 

Eritema. 

Prima di parlare degli eritemi leprosi è bene che 
vediamo brevemente quali sono le idee che corrono su 
quest'argomento tutt'altro che ben definito. Le prime 
controversie riguardano il modo di concepire clinicamen- 
te le forme che sono oggetto del nostro esame. 

Il Darier, che si è occupato recentemente della que- 
stione, abbraccia sotto il nome di macchie eritemato-pig- 
mentarie (taches erythemato pigmentées) un gruppo di 
manifestazioni cutanee variabilissime che vanno dall'eri- 
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tema roseo, fugace, della durata di pochi giorni, alla mac- 
chia iperpigm3Dtata od acromie, alla chi<?.zza giallastra, 
rosso bruna o nerastra infiltrata e persistente alla pres- 
sione e della durata di mesi ed anni. Malgrado differenze 
cliniche cosi notevoli, il Darier ha trovato all'esame isto- 
logico alterazioni fondamentalmente identiche e rappre- 
sentate da un'infiltrazione di cellule specialmente con- 
nettivo, spesso degenerate, linfociti, plasmazellen, mast- 
zellen, cellule giganti attorno ai vasi del plesso sottopa- 
pillare, talora alterati per eudoarterite od occlusi per 
trombosi. Riguardo alla presenza dei bacilli egli fa osser- 
vare d'averne trovati numerosissimi in 5 pezzi, scarsi in 
un 6** pezzo, scarsissimi in un 7** e mancanti in un 8** pezzo. 
L' interpretazione di tali forme cutanee, dato il re- 
perto positivo quasi costante dei bacilli, è molto chiaro 
per rÀ. il quale ritiene senz'altro ch'esse siano della 
stessa natura dei lepromi veri, vale a dire che siano 
prodotte dagli stessi bacilli. 

11 Philippson non segue il Darier nel considerare alla 
stessa stregua eritemi, macchie ipercromiche, acromiche 
e chiazze infiltrate, ma si limita giustamente a prendere 
in esame quelle forme che per essere rappresentate da 
un arrossamento della pelle di vario colore, di durata 
diversa, riducibile alla pressione, manifestantesi all'ini- 
zio nel decorso della malattia su pelle sana o che già 
è stata sede di altre manifestazioni, meritano propria- 
mente di essere messi nella categoria degli eritemi. Egli 
nel primo lavoro del 1893 in 16 pezzi, asportati a varie 
riprese da un unico malato, trovò che le alterazioni 
erano importanti specialmente per la presenza di vari 
emboli bacillari entro i capillari, in alcuni dei quali, 
però, i bacilli non erano cosi numerosi da costituire un 
embolo, ma si vedevano sparsi nel lume od attaccati 
alla parete in scarso numero. Una particolarità cui TA. 
ha annesso un valore notevole per l'interpretazione 
della patogenesi degli eritemi, riguarda la forma dei ba- 
cilli ; mentre quelli entro il lume dei vasi e nelle pa- 
reti di questi erano omogenei e quindi più giovani, gli 
altri che erano fuori e lontano dai vasi erano granulosi 
come quelli che si hanno nelle forme vecchie di tuber- 
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coli. Hiscontrò inoltre trombi bianchi con scarsi o punti 
bacilli e costituiti da leucociti ostruenti i piccoli vasi. 
Per questi reperti VX. concluse coli* ammettere che gli 
eritemi si dovevano attribuii'e ai bacilli i quali, trovan- 
dosi in circolo si fissano nei capillari determinando di- 
sturbi di circolo che si manifestano clinicamente cogli 
eritemi. 

A risultati bon differenti venne lo stesso Philippson 
con ricerche successive. Come risulta dalla sua pubbli- 
cazione del 1899, in 7 formo eritematose escise in 4 ma- 
lati non trovò mai bacilli entro il lume dei vasi uè 
nelle pareti: in uua papula eritematosa non ha fatto 
ricerche speciali di bacilli, in due altre non è fatto 
cenno di questi, in altre quattro i bacilli e' erano sol- 
tanto nelle cellule vacuolizzate leprose, ma non nei 
vasi. Dal punto di vista istologico dimostrò che negli 
eritemi non si tratta di angioneurosi, ma di infiamma- 
zione vera e propria, ad essudato sieroso, fibrinoso, 
emorragico, ed accompagnata costantemente da flebiti 
e trombosi venose. 

Come si vede, questi risultati, che sono in perfetta 
contraddizione cogli altri ottenuti antecedentemente dallo 
stesso A., sono tali da distruggere le conclusioni cui il 
Philippson già era venuto riguardo alla patogenesi degli 
eritemi. 

Non starò a riferire le opinioni di altri autori per- 
chè troppo uniformemente si riferiscono tutte ai trombi 
bacillari del Philippson, e con essi spiegano senz'altro 
gli eritemi. Anche il Neisser ultimamente, accettando 
come fatto sicuro la presenza dei bacilli nei capillaii, 
interpreta le forme eritematose colTazione locale dei 
bacilli e le loro tossine, le quali col provocare processi 
chemotattici positivi, ci danno ragione delle alterazioni 
infiammatorie che noi riscontriamo. 

In ultimo mi piace ricordare l'Arning il quale, già 
prima dello aae pubblicazioni del Philippson, aveva 
espresso l'opinione che più rac?ionevolmente le tossine 
circolanti dovevano essere causa dogli eritemi, che non 
i rari bacilli che eventualmente si possono trovare nella 
pelle arrossata. 
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netti, di consistenza pastosa molto dolenti alla pressione 
(eritema nodoso). 

La durata delle tre forme di eritema maculoso, pa- 
puloso, nodoso è un po' diversa ed in rapporto coli' im- 
portanza delle lesioni da cui sono rappresentati e colla 
sede che occupano: quanto più sono superficiali e poco 
diffuse tanto più facilmente se ne vanno, quando hanno 
sede agli arti inferiori la durata è sempre molto più 
lunga. "Anche queste forme circoscritte sono accompa- 
gnate dai soliti disturbi generali non diversi da quelli 
già ricoi'dati ma più leggieri. 

Per l'esame istologico, escisi a diversi intervalli 8 
pezzi di cute in cui erano rappresentate le varie forme 
eritematose, scegliendo quelle regioni dove erano minime 
quasi nulle, per lo meno apparentemente, le altera- 
zioni leprose fondamentali allo scopo di rendere i re- 
perti istologici dell'eritema più netti e chiari. 
Esame In tutti i pezzi, anche in quelli in cui pareva che 

istologico, la pelle, prima del Te ri tema, fosse immune da qualsiasi 
localizzazione leprosa, trovai focolai più o meno volu- 
minosi situati nelle parti profonde del derma, attorno 
ai gomitoli delle glandule sudorifere o addirittura nel- 
ripoderma focolai rappresentati (sorvolo sui particolari 
dovendone parlare a proposito dei tubercoli) da poche 
cellule leprose piuttosto piccole, pochissimo colorate, con 
scarsissimi bacilli tutti granulosi, da cellule plasmati- 
che scarse, da pochi leucociti e cellule connettive varia- 
mente raggruppate ed alterate. In tre pezzi i bacilli en- 
tro i vecchi focolai non furono trovati. Importante era 
tenere conto dello stato dei vasi profondi decorrenti en- 
tro ed attorno al granuloma. Con prevalenza mi avvidi 
che le vene si presentavano infiltrate non soltanto nelle 
loro pareti ma tutt'intoruo da leucociti parecchi dei 
(luali polinucleati. Di questi non ne mancavano an- 
che entro i vasi: anzi in un pezzo erano cosi stipati i 
leucociti nel vaso, da ostruirne quasi completamente il 
lume, in modo da costituire un piccolo trombo bianco. 
Anche le arteriole, però, non erano del tutto sane : oltre 
Tinfiltrato perivasale, in uno dei pezzi ebbi occasione di 
constatare l'endotelio proliferante così da restringere no- 
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tevolmente il calibro del vaso, ed in una cellula endo- 
teliale osservai due di quei globetti rossi costituiti da 
tanti granuli dovuti con molta probabilità a disfacimento 
e disgregazione di bacilli vecchi. Del resto, nessun ba- 
cillo integro era visibile entro le arterie e vene né nel- 
l'infiltrato perivasale. 

Le alterazioni, che dovevansi mettere in rapporto 
coll'eritema, erano più superficiali e limitate specialmente 
attorno ai vasi. Tutti i capillari della rete superficiale 
tanto quelli decorrenti longitudinalmente sotto le pa- 
pille, come quelli verticali entro queste, erano dilatati, 
dove più dove meno, e resi ben visibili quasi dappertutto 
da un manicotto di leucociti aderenti alle pareti del vaso 
esternamente. Altri leucociti più o meno abbondanti e 
qualche raro globulo rosso si trovavano sparsi tra le ma- 
glie connettive, le quali erano divaricate e lucide per 
edema interstiziale, ma ben conservate nel loro aspetto. 
Fondamentalmente tali erano le alterazioni delle tre 
forme di eritema; noto soltanto che in quello papuloso è 
più ancora in quello nodoso, non solo l'accumulo leucoci- 
tario si estendeva anche nel connettivo non tanto vicino 
al vaso, ma anche le cellule fisse apparivano evidente- 
mente più numerose del normale. Di più debbo ricor- 
dare che nell'eritema nodoso osservai un focolaio emor- 
ragico non molto voluminoso né recente, situato proprio 
nello spessore del derma verso la parte più profonda. 

Era naturale che mi occupassi specialmente della 
ricerca dei bacilli, ed a tale scopo moltissime sezioni sono 
state sottoposte al «solito metodo di Ziehl-Neelsen. Dico 
subito che i resultati sono stati completamente negativi, 
perchè mai mi è riuscito di dimostrare bacilli né at- 
torno od entro i vasi superficiali né sparsi tra le ma- 
glie connetlii'ali. Per essere più sicuro dei risultati volli 
fare, tjiù d'una volta, prove di controllo sottoponendo 
allo stesso trattamento (due ore nel liquido di Ziehl 
a 37**) sezioni di eritema e di un tubercolo con bacilli 
assai numerosi; ebbene, mentre nel tubercolo i bacilli si 
vedevano in quantità enorme tanto integri che granulosi 
od a globi, nell'altro non ve n'era traccia oppure appe- 
na ve n'erano pochissimi nei vecchi focolai profondi. 
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Riassumendo noi abbiamo visto ; 1" che le altera- 
zioni dell'epitema sono rappresentate o da iperemia (è 
difficile dire dc^ve finisce questa e comincia 1* infiamma- 
zione) da un processo infiammatorio ad essudato sie- 
roso siero fibrinoso; 2" che nelle parti superficiali, 
dove risiedono le alterazioni acutamente manifestatesi, 
mancano i bacilli tanto entro che fuori i vasi ; 3* che 
scarsi bacilli e granulosi si trovano solo nei vecchi fo- 
colai profondi. 

Stabilito questo, vediamo ora quale è l'interpreta- 
zione dei fatti che abbiamo osservato. 

Cominciamo a mettere da parte l'ipotesi degli em- 
boli bacillari; è naturale ch'essa cada da sé dal momento 
che in tutti gli 8 pezzi i bacilli non si sono trovati entro 
i vasi. Saranno dovuti gli eritemi a quei pochi bacilli 
che vedemmo nei focolai profondi ? Io credo di no, pri- 
ma di tutto pel loro scarso numero, secondariamente 
perchè noi sappiamo che allorquando i bacilli sono gra- 
nulosi, a coccotrix, si ha ragione di ritenerli già vec- 
chi e non più capaci, quindi, di produrre delle altera- 
zioni di una certa gravità come noi l'osservammo. 

Neppure mi pare accettabile, per lo meno pel caso 
mio, l'interpretazione che ha dato degli eritemi il Dou- 
trelepont il quale, per avere dimostrato i bacilli nel 
sangue durante le manifestazioni acute, crede che que- 
ste debbano essere causate da quelli. Se una sol volta, 
in un numero non ristretto di esami, potei vedere ba- 
cilli molto rari nel sangue, è ovvio che non posso pen- 
sare ai bacilli circolanti per spiegare gli eritemi acuti, 
bacilli che avrebbero dovuto fissarsi nella sede degli eri- 
temi se realmente ci fossero stati in circolo. 

A me pare invece che gli eritemi leprosi (ripeto, 
nel caso mio) abbiano un origine tossica. Ammettendo 
questo, noi ci spieghiamo come ogni manifestazione cu- 
tanea acuta sia preceduta ed accompagnata da quei sin- 
tomi (cefalea, malessere generale, dolori reumatoidi, feb- 
bre etc.) che siamo soliti riscontrare in tutte Je infe- 
zioni; nello stesso tempo non troviamo diffìcile l'inten- 
dere perchè manchino i bacilli nella pelle eritematosa. 
D'altra parte è logico supporre che anche nella lepra, 
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come nella sifilide e tubercolosi, si formino sostanze 
tossiche, molto probabilmente dai nucleo proteidi dei 
corpi dei bacilli più che elaborate dai bacilli stessi, tos- 
sine le quali, ad intervalli, entrando nel sangue per es- 
sere eliminate, agiscono sui vasi periferici come stimoli 
atti a determinare dove un iperemia semplice, dove un 
vero processo infiammatorio. 

Se questa è l'interpretazione per me più ammissi- 
bile, mi guardo bene dal mettere in dubbio i primi re- 
perti del Philippson sugli emboli bacillari, perchè di.fronte 
a fatti positivi ogni discussione è inutile. Soltanto mi 
credo autorizzato, dopo i risultati ottenuti, ad escludere 
che di tulle le forine eritematose acute si debba ricer- 
care la causa nei bacilli entro i vasi. Anzi, se volessimo 
pure tener conto delle ricerche ultime dello stesso Phi- 
lippson, dovremmo dire che la possibilità degli emboli 
bacillari è quella che si verifica più raramente. 

Accettata questa ipotesi delForigine tossica degli 
eritemi, non è fuori di luogo il pensare che, nello stesso 
modo come già il prof. C. Pellizzari ha ammesso per 
la sifilide, gli attacchi ricorrenti di eritema in una de- 
terminata località preparino il terreno airattecchimento 
dei bacilli e segnino in certo qual modo le sedi sulle 
quali più tardi si avranno infiltrati diffusi o tubercoli. 



Tubercolo. 

Mi occuperò prima di tutto dei caratteri generali 
del tubercolo e poi dell' istologia, tenendo conto delle 
differenze che s'incontrano nelle varie forme cliniche, e 
della loro interpretazione. Si capisce che nell'esposizione 
terrò conto esclusivamente di tutto quello che potei 
rilevare ne' miei malati. 

Nella discreta raccolta di casi di lepra tubercolare Volume, 
ebbi modo di vedere tubercoli di volume assai vario : da 
quelli grossi come un pallino da schioppo, o come una 
lente od un pisello localizzati alle spalle ed agli arti 
superiori (casi 1, 12) si passa a quelli voluminosissimi, 
a tuberi, della grossezza di un uovo di piccione o di 
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gallina con sede alla faccia ed alla parte dorsale delle 
dita (casi 1, 10, 30). Tra queste due gradazioni estreme 
esiste tutta una scala in cui sono rappresentati tubercoli 
grossi come un fagiolo, una nocciola, una noce ecc. 

Il volume dei tubercoli non è solo in rapporto di- 
retto colla data del loro sviluppo: vi sono dei malati, 
per esempio, che anche dopo 3-4 anni di osservazione 
non hanno presentato altro che tubercoli lenticolarì 
(caso 12), mentre ve ne sono di quelli in cui alcune re- 
gioni sono occupate da tubercoli voluminosi diversa- 
mente da altre nelle quali non vi sono che tubercoli 
piccoli. Se dovessi giudicare dai miei malati, dovrei dire 
che anche Tetà degli individui influisce molto sul volume 
dei tubercoli: difatti parrebbe che il bacillo nei giovani 
si sviluppasse più rigogliosamente perchè in essi i tuber- 
coli di solito sono più grossi che non nei vecchi. 

Forma. Nella forma ho osservato difi'erenze notevolissime 

tra individuo ed individuo e specialmente tra regione e 
regione. La faccia e gli arti superiori sono sedi più comuni 
dei tubercoli globosi, rotondeggianti, emisferici o schiac- 
ciati ; al dorso ed alle natiche spesso predomina la for- 
ma diffusa, a nappo, od a placca estesa, figurata od a 
carta geografica, a superficie liscia, eguale, lucente come 
oleosa o chagriné. Àgli arti inferiori sono pure comuni 
le placche infiltrate che talora (caso 3) rivestono a 
guisa di stivale tutta la gamba ed il piede uniforme- 
mente. Importante è la forma verrucosa che osservai 
solo alle gambe e piedi (caso 1), come placche di solito 
rotonde od ovalari, della grandezza di una moneta di un 
soldo di uno scudo, rilevate pochi mm. dalla pelle, a 
superficie rugosa ineguale con tanti rilievi papillari rico- 
perti da accumuli di squame o squamocroste non molto 
secche né di spessore considerevole, in tali squame ho 
trovato numerosi bacilli per lo più granulosi isolati od 
in gruppetti. La forma verrucosa del tubercolo leproso, 
se non identica, s'avvicina assai, ne* suoi caratteri mor- 
fologici, alla tubercolosi verrucosa che osserviamo di 
preferenza agli arti. 

Colore. È variabilissimo: dal roseo pallido, al rosso sbia- 

dito, rosso intenso, rameico, fulvo, bruno violaceo, 
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Sensibilità. 



bronzeo giallognolo, tutte le gradazioni sono state os- 
servate con predominanza del colore più comune rosso 
pallido o fulvo. In generale, pure dipendendo il colore 
dei lepromì, come quello di altri tubercoli, dalla durata 
di essi, dalla sede che occupano, dalle complicazioni lo- 
cali, debbo notare che nei Sardi i lepromi assumono 
una tinta piuttosto scura pel colore fondamentale bruno 
della pelle su cui s* impiantano. 

Di solito dura, fibrosa diventa elastica, molle pastosa Consistenza, 
nei tubercoli che vanno degenerando. Sono duri cornei i 
tubercoli verrucosi. 

Anche ne* miei casi ho notato quasi sempre disturbi 
della sensibilità sul tubercolo. Per lo più sono la sen- 
sibilità dolorifica e termica quelle che prima si attuti- 
scono: quella tattile l'ho trovata relativamente con- 
servata più a lungo. In certi casi sui tubercoli vi è 
analgesia completa, tanto che si possono cauterizzare an- 
che profondamente col Pacquelin senza che l'ammalato 
avverta dolori molto vivi (caso 1). In confronto delle 
altre regioni, alla faccia la sensibilità è sempre meglio 
conservata. • 

Come già da molti anni fece osservare il Campana, 
e dopo di lui lo Zambaco, anch'io notai un leggiero au- 
mento di temperatura in alcuni tubercoli incipienti. Vi- 
ceversa la temperatura è normale od anche più bassa 
in quelli più vecchi. 

In tutti i malati i peli della faccia, prima le so- 
pracciglia e poi le ciglia e la barba, diradano e cadono 
completamente. Ricordo due individui (casi 28-29) nei 
quali, dopo una durata di moltissimi anni, la lepra 
ebbe un esito relativamente favorevole perchè ridusse 
la faccia quasi ad una cicatrice sola senza più un pelo : 
in codesti [malati ora è caratteristico il contrasto tra la 
faccia del tutto alopecica ed il cuoio capelluto fornito 
ancora di capelli in discreta quantità. Le unghie negli 
individui con localizzazioni alle dita le ho trovate al- 
terate più spesso ai piedi che alle mani; diventano di 
spessore più considerevole, si fanno più scure e perdono 
la loro lucentezza. In un caso solo le vidi alterate alle 
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mani dove si aveva una forma di onice secca assai ana- 
loga a quella sifilitica. 
Sede. ' Air infuori delle sedi comuni alla faccia, agli arti 

ed al tronco debbo dire qualche parola sulle localizza- 
zioni molto più rare agli organi genitali, al palmo della 
mano, alla pianta dei piedi ed al cuoio capelluto. 

Non sono molti gli osservatori che hanno trovato 
tubercoli al glande (Bergmann, Griesinger, Leloir). Il 
Glùck in special modo si è occupato di fare ricerche 
sulle localizzazioni leprose agli organi genitali, ed all'ul- 
timo Congresso di Berlino ha fatto sapere d'avere visto 
in alcuni malati manifestazioni diverse ai genitali. 

In due de' miei casi ho rilevato nodetti pisiformi 
integri od atrofici, ma non ulcerati, sul glande, attorno 
al meato o sulla corona, ed allo scroto una infiltrazione 
diff'usa a noduli od a placche. 

Neppure frequenti sono le localizzazioni palmari e 
plantari. Contro i reperti negativi del Danielssen, Hansen 
e Looft abbiamo le osservazioni positive di Leloir, Ka- 
posi, Crocker, Wolff, Campana, Duhring, De Amicis, 
Rille. 

Nella mia raccolta ho tre casi con localizzazioni 
alle piante dei piedi, nell' uno sotto forma di placca 
estesa, rilevata, disposta nella concavità (caso 8) in un 
altro con infiltrazione diffusa a tutta la pianta con due 
nodetti verrucosi (caso 3j in un terzo come un'infiltra- 
zione irregolare ed un piccolo nodulo verrucoso (caso 1). 
In una donna (caso (i) vidi al palmo delle mani una 
placca poco rilevata, di colore bruno scuro disposta a 
ferro di cavallo dall'eminenza tenar alla regione meta- 
carpea verso la radice delle dita ed all'eminenza ipo- 
tenar. 

Al cuoio capelluto non constatai in nessun malato 
alcuna manifestazione. 
Decorso, esi- E risaputo da tutti quanto sia cronico il decorso 

*o^'Ji^"^®r- dei lepromi cutanei. Alcuni malati li ho tenuti in os- 
monimento nervazione per più di 3 anni senza rilevare modifica- 
zioni notevoli nell'aspetto della derjnatosi. In altri in- 
vece potei studiare bene come si svolgono clinicamente 
i fatti degenerativi nei tubercoli voluminosi. Le alte- 
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razioni anatomiche che avvengono nella parte profonda 
si vanno organizzando molto lentamente e subdolamente, 
tanto che per parecchio tempo non si rivelano ester- 
namente né con mutamento di colore né con rammolli- 
mento del nodulo. Eppure già in questo periodo se fac- 
ciamo una incisione verticale nella massa tuberosa, 
mentre vediamo alla superficie di taglio la parte peri- 
ferica per un buon tratto di colorito biancastro roseo, 
lardacea, ancora ben conservata, la parte centrale e pro- 
fonda é ridotta ad una poltiglia piuttosto densa purisi- 
mile, di colore grigiastro giallognolo, costituita all'esame 
microscopico da frammenti cellulari, avanzi di nucleo, 
zolle di cromatina e da una quantità straordinaria di 
bacilli per lo più granulosi o disgregati, isolati o riu- 
niti in gruppetti ed in piccoli globi: asportando la massa 
rammollita si disegna entro il nodulo una cavità ir- 
regolare, anfrattuosa che s'insinua nello spessore del 
granuloma minandolo con gallerie in diverse direzioni. 
Allorquando le alterazioni sono più avanzate, all' e- 
sterno avvertiamo una consistenza più molle ed il co- 
lorito del nodulo si fa più cupo : in tal caso, col cre- 
scere della parte rammollita, si assottiglia sempre più 
la buccia esterna ancora non degenerata, finché questa 
spontaneamente o per causa traumatica accidentale, 
si rompe e si costituisce una ulcerazione, la quale si 
presenterà con caratteri alquanto differenti secondo la 
forma, il volume, la sede del nodulo e secondo la gra- 
vità e difi'usione dei fatti degenerativi. 

Dopo una durata, che di solito non é tanto lunga, l'ul- 
cerazione spontaneamente od in seguito a cure locali e 
generali si ripara, lasciando una cicatrice irregolare in- 
filtrata e pigmentata. Processi ulcerativi più facilmente 
si hanno nelle regioni in cui la pelle va soggetta a 
traumi, come alle gambo e piedi in chi cammina scalzo, 
ai gomiti, ai ginocchi ed anche alle mani. In un malato 
(caso 1) tutta la faccia era pure trasformata in un va- 
sto campo ulcerato in cui le parti ricoperte da p^lle 
integra erano ridotte ai minimi termini. Riassorbi- 

Non sempre é fatale il rammollimento e l'ulcerazione i^onto. Tra- 
del tubercolo. In una malata (caso 6) da parecchi anni fibrosar°°* 
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giacente in Clinica e soggetta ad intervalli più o meno 
lunghi ad attacchi acuti, osservai che, cessata la febbre 
ed i soliti disturbi generali, molti noduli sono più pic- 
coli, indi si fanno più solidi ed assumono un colorito 
più scuro. Col passare dei mesi poi la riduzione di vo- 
lume progredisce sempre più, finché i noduli si trasfor- 
mano in una massa fibroide dura fortemente pigmea- 
xaxa* 

Finora ci siamo occupati dei tubercoli giù grossi. 
Vediamo ora in breve quale è il decorso e l'esito delle 
altre forme tubercolari, come Tabbiamo rilevate nei no- 
stri malati. 

Quelli piccoli papuliformi o rimangono stazionari i 
per molto tempo (caso 12) o crescono lentamente e pro- 
gressivamente fino a diventare, in un anno circa, tuber- 
coli grossi come una nocciola (caso 1), seguendo poi le 
fasi di quei più voluminosi. 

Le forme verrucose, osservai»^ nei malati più gra- 
vi, non curati, miserabili e sporchi (caso 1-3) si mo- 
dificano anche colla semplice nettezza locale o con me- 
dicazioni antisettiche blande, ripulendosi alla superficie 
delle squame o squamo croste: i rilievi si appianano ed 
a poco a poco il nodulo diventa piatto a superficie sem* 
plicemente rugosa asciutta presso a poco coi caratteri 
dell'altre forme tubercolari. 

Le infiltrazioni tubercolari a nappo, difi'use, sono le 
più benigne, perchè possono rimanere stazionarie per 
degli anni od anche risolversi quasi completamente 
(caso 6). 
Esame Prima d'intrattenermi sui risultati delle mie ricer- 

isto ogico. ^j^^^ ricorderò molto in breve le questioni più importanti 
che si riferiscono all' istologia del tubercolo leproso. 

Tutti sono d'accordo neli'ammettere che le cellule 
del connettivo siano quelle che danno il contingente 
maggiore alla costituzione del granuloma della lepra. 
Qualche divergenza, invece, esiste tuttora sulla parteci- 
pazione meno dello plasmazellen. Hansen e Looft, 
Unna, Audry, Habes sono di parere che esse ci siano ed 
abbiano la loro importanza nel granuloma, Dohi, Mar- 
schalkò, Jadassohn, pure non negando che qualcuna si 
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possa trovare, non credono che le plasmazellen siano un 
elemento essenziale nella lepra perchè non contengono 
bacilli né si trasformano in cellule leprose. 

E noto a tutti la famosa e vessata questione delle 
cellule leprose di Virchow. Si sa che l'Unna nega che 
gli elementi descritti come cellule da tanti osservatori 
siano veramente tali, ma si debbano considerare come 
linfatici tagliati in diverso senso e contenenti bacilli 
isolati raggruppati sotto forma dei cosi detti globi. 
Il più autorevole sostenitore delle idee dell' Unna è il 
Bergengrun, il quale, fondandosi su numerose ricerche 
fatte specialmente alla laringe, ha potuto convincersi 
che i globi non sono altro che trombi bacillari loca- 
lizzati entro i linfatici, di cui si distinguono bene le 
pareti tappezzate da endotelio. Mentre TUnna esclude 
addirittura che vi siano cellule bacillifere, il Bergen- 
grun ammette che i bacilli possono pure avere sede 
entro gli elementi cellulari. 

Che le cellule di Virchow siano veramente elementi 
istologici, moltissimi, con alla testa il Neisser, non met- 
tono dubbii di sorta. Soltanto vi è qualche discrepanza 
sulla determinazione della sede dei globi. Neisser, Lie, 
Hansen e Looft ammettono senz'altro ch'essi stanno 
solo entro le cellule leprose. Schaeffer, che ha fatto ri- 
cerche istologiche molto accurate sui tubercoli della cute 
e dei visceri, è di parere ch'essi non mancano oltre che 
nelle cellule anche nei linfatici. Dohi poi sta per la sede, 
esclusiva nei linfatici, le cui cellule endoteliali si tra- 
sformerebbero in cellule giganti. 

Recentemente si sono ripetute le ricerche per sta- 
bilire se realmente vi sono o non cellule giganti nel 
granuloma leproso. Già da moltissimi anni ilTlioma, in 
tempi in cuiisi credeva la cellula gigante caratteristica 
dei processi tubercolari, aveva affermato che pur nella 
lepra vi sono tali elementi. Nessuno, per altro, aveva 
dato gran valore ai reperti del Thoma, tanto più cho 
Hansen e Looft, Lie, Sokolowski e Joseph nei loro esami 
non sono stati capaci di dimostrare alcuna cellula gi- 
gante. Da non molto, peri, le ricerche del Thoma hanno 
avuto una conferma da osservatori autorevoli, che hanno 
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trovato cellule giganti, oltre che nella pelle, nelle glan- 
dolo linfatiche neirepiglottide, nello tonsille, nella milza 
(Rikli, Brutzer, SchaefFer, Babes, Unna, Klingmuller, 
Jadassohn;. 

Anche sulle degenerazioni e necrosi che avvengono 
nei lepromi, fatti recenti avrebbero mutato alquanto le 
idee che si avevano in passato. Fino a poco tempo fa, e 
per alcuni anche adesso, di caseificazione e di necrosi non 
si poteva parlare nella lepra (Lie, Hansen, Looft, Touton, 
Neisser). Abbiamo invece il Sokolowski che descrive un 
piccolo focolaio necrotico nella pelle, il ladassohn che in 
una nodosità isolata trova cellule epitelioidi tipiche, cel- 
lule giganti e plasmazellen in necrosi da coagulazione, 
il Blascko il quale riferisce sopra un focolaio necrotico 
in un caso di lepra nervosa, il Klingmuller che descrive 
un nodulo con cellule epitelioidi e giganti in necrosi in 
un caso di lepra anestetica, il Jeauselrae che trova un 
focolaio necrotico nella milza, infine il Rikli che parla 
di un nodulo caseificato nel fegato. 

La degenerazione grassa che già. da molto tempo è 
stata trovata da Neisser e poi da Phi li ppson nelle cel- 
lule leprose, da Unna è ancora oggi negata. 

Il Babes invece avrebbe riscontrato la degenerazio- 
ne ialina nei tubercoli, ed il Gliick nelle pareti delle 
vene. 

Sulla distribuzione dei bacilli nelle diverse parti 
della pelle non vi sono grandi dispareri. È' noto difatti 
che le cellule fisse sono quelle attaccate di preferenza; 
vengono poi i leucociti, le plasmazellen, le cellule gi- 
ganti i peritelii ed endotelii vasali, i muscoli lisci i 
nervi cutanei. Cosi pure gli spazii e vasi linfatici sono 
sede abituale dei bacilli, mentre più raramente questi 
entrano nei vasi sanguigni dove sono stati ritrovati da 
Doutrelepont e Wolters, Rikli, Touton, Philippson e da 
altri. Non tanto facile è trovare bacilli nei follicoli pi- 
liferi, glandolo sebacee e sudorifere; reperti positivi li 
ebbero il Biibes, Joseph, Doutrelepont, Buchholtz, Tou- 
ton. Eccezionalmente sono stati rinvenuti i bacilli nel- 
Tepidermide da Babes, Klingmuller, Hansen Looft. 

Ora riferirò sui caratteri generali dei tubercoli, fa- 
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cendo risaltare le particolarità relative a ciascuno di 
essi. 

Riguardo alla sede debbo dire subito che essa è molto 
variabile ed in rapporto coi caratteri clinici del tuber- 
colo stesso. Ve ne sono di quelli il cui infiltrato si cir- 
coscrive allo strato papillare e sottopapillare, ve ne 
sono altri invece che stanno verso i limiti del derma 
e più nell'ipoderma, lasciando libera tutta la parte 
superiore ; ve ne sono altri ancora che si estendono dal- 
l' epidermide fino al cellulare sottocutaneo invadendo 
uniformemente tutto quanto il derma e parte dell'ipo- 
derma. 

Si sa che da tutti è stata notata una linea di con- 
nettivo libera da infiltrato che separa nettamente il gra- 
nuloma dall'epidermide. Anch'io osservai lo stesso fatto, 
ma non sempre, perchè qualche volta ho visto cellule 
cariche di bacilli toccare proprio lo strato basale. Co- 
stantemente invece rilevai pure io i rapporti intimi del 
granuloma coll'apparato vasaio, tanto che anche nei casi 
in cui la sede di esso era circoscritta in alto od in basso 
non mancava una infiltrazione cellulare più o meno ab- 
bondante attorno ai follicoli e glandolo sudorifere, là 
appunto dove la rete vascolare è più ricca. 

Dalle sedi primitivamente occupate la difi'usione av- 
viene in modo diverso. Alcune volte il granuloma ha 
tendenza ad allargarsi, sempre mantenendosi superficiale, 
altre volte in\ece dallo strato papillare va più in giù 
aggredendo tutto il derma fino ad arrivare al cellulare, 
sottocutaneo ; talora infine, dopo avere preso punto di 
partenza dalle parti più profonde, si porta in alto fino 
sotto l'epidermide. 

Occupandoci dell'istologia della lepra, subito ci si 
afi'accia una questione che è stata tema di non brevi ^®^»® cellule, 
discussioni. Donde provengono le cellule costitutive del 
granuloma ? Sono esse di derivazione connetti vale op- 
pure sono leucociti variamente modificati e trasforma- 
ti ? Vi sono o non plasmazellen e quale importanza 
esse hanno? Non mi sofi'ermerò molto a trattare tali 
questioni che, a mio avviso, trovano più conveniente 
sede nella patologia generale. Del resto, senza parlare 
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delle difficoltà e, diciamolo pure, della impossibilità 
di giudicare molte volte, dalla morfologia di un ele- 
mento di un granuloma, della sua origine, io cinedo 
che, in fondo, la sia codesta una questione che ha un 
interesse secondario per noi, che dobbiamo occuparci 
principalmente dell* istologia patologica in quanto essa 
ci aiuta ad interpretare i sintomi clinici e, fin dove è 
possibile, la loro patogenesi. Tralasciando quindi tutto 
quello che ha un interesse puramente teorico, mi limi- 
terò ad osservare che nei miei preparati come ho visto 
delle cellule coi caratteri evidenti di quelle connettive 
così mi è riuscito facile dimostrare, pure in minore nu- 
mero, delle plasmazellen e dei leucociti mono e polinu- 
cleati. Fra questi elementi, sulla cui natura non vi può 
essere dubbio, ve ne sono molti altri che, per essere 
lontani morfologicamente tanto dalle une come dagli 
altri, mal si giudicano riguardo alla loro provenienza. 
Collule Più importante a me sembra lo studio dei rapporti 

bacillifere. tra bacilli ed elementi istologici. A questo proposito 
dico subito che il volere negare ancora oggi che i ba- 
cilli stanno entro le cellule, è frutto di un preconcetto 
più che il risultato di esatta osservazione. Come è pos- 
sibile, difatti, sostenere che nelle cellule non entrano 
i bacilli quando esaminando fette sottili di lepromi ve- 
diamo cellule isolate col loro nucleo ben colorato, con 
contorni netti e col protoplasma pieno zeppo di bacilli ? 
W è a dire che tali cellule bacillifere siano scarse, 
cosi da durare fatica a trovarle, perchè basta mettere 
r occhio sopra qualunque sezione di leproma, perchè un 
numero grandissimo di codesti elementi cadano sotto la 
nostra osservazione. Non vi ha dubbio quindi che la 
sede più comune (non dico esclusiva) dei batjilli sia en- 
docellulare. 

Di cellule bacillifere si contano diversi tipi: le più 
comuni sono rotonde od ovali non molto voluminose, per 
lo più ad un sol nucleo ovale, posto al centro, cellule 
presumibilmente di natura connetti vale. I bacilli conte- 
nuti nel loro protoplasma sono in numero variabilissimo : 
alcune volte non sono più di 3-4 disposti irregolarmente 
non molto lontano dal nucleo: tal* altra sono assai più 



— 63 — 

numerosi, sempre distinti l'uno dall'altro, ma intreccian- 
tisi ed accavallantisi reciprocamente: qualche altra volta 
poi i bacilli hanno una disposilìone speciale ; si riuni- 
scono parallelamente l'uno all'altro quasi cementandosi 
insieme, in modo da costituire dentro la cellula uno o 
più conglomerati fusiformi tinti in rosso colla fucsina ; 
attorno ed alla periferia di codesti gruppi non mancano 
bacilli che stanno isolati nel protoplasma cellulare. Fin 
qui la vitalità della cellula deve essere ancora ben con- 
servata, perchè il nucleo si colora bene e morfologica- 
mente si mantiene normale, mentre i contorni dell'ele- 
mento sono ancora integri. Coll'andare del tempo, però, 
e per cause che noi conosciamo poco bene (insufficienza 
del circolo, azione tossica dei corpi diì^fatti dei bacilli), 
le cellule cambiano d'aspetto; già il protoplasma non è 
più riconoscibile, tanto numerosi sono i bacilli che in 
esso albergano ; il nucleo s impiccolisce, atrofizzandosi, 
oppure si disgrega in detritus granuloso; nello stesso 
tempo, rompendosi il contorno cellulare, tutta la compa- 
gine dell'elemento si sfascia ed i bacilli restano liberi 
fra gli avanzi della cellula distrutta. Tali alterazioni 
cellulari ho trovate comunissimo in lepromi tuberosi 
delle dita in corrispondenza della parte rammollita. 

Altro tipo di cellule è rappresentato da elementi 
più grossi di quelli descritti, generalmente ad un solo 
nucleo, voluminoso, rotondo, centrale. Caratteristica è la 
disposizione del protoplasma ; esso è rigonfio, reticolato 
od a piccoli vacuoli così avvicinati l'uno all'altro da 
rassomigliare la cellula ad una massa schiumosa. I ba- 
cilli talora sono scarsi, ed in tal caso stanno per lo più 
lungo i sottilissimi tramezzi che separano un vacuolo 
dall'altro. Quando sono più numerosi entrano pure nel 
vacuolo, si aggomitolano, quasi cementandosi, e formano 
nodetti che si vanno a mettere nella parte centrale del 
vacuolo stesso. Molte di codeste cellule poi vanno 
incontro ad alterazioni più gravi. Se noi difatti esa- 
miniamo tubercoli vecchi, vediamo, di solito verso la 
parte profonda, delle forme molto voluminose, più ovali 
che rotonde, nelle quali distinguiamo uno o più nuclei 
generalmente impiccoliti, atrofici o tendenti a disgregarsi. 
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detritus granuloso amorfo, globetti di forma regolare 
probabilmente costituiti da residui di cromatina nucleare 
e vacuoli rotondi, ben limitati, contenenti ammassi glo- 
bosi fatti di bacilli cementati insieme. Di questi se ne 
trovano pure sparsi irregolarmente, per lo più granulosi 
e degenerati, entro la cellula. Alcune volte manca ogni 
traccia di nucleo, ed allora se i vacuoli, come pure ac- 
cade, assumono proporzioni assai notevoli, ci riesce as- 
sai diflScile giudicare della loro natura cellulare. Inte- 
ressante è il reperto che si ha nelle fette trattate col 
liquido del Flemming e colorate intensamente colla sa- 
franina. Con questa si colorano in rosso il nucleo o gli 
avanzi di cromatina sparsi per la cellula ed alcuni ba- 
cilli ancora ben conservati ; prendono invece il colore 
nero coll'acido osmico molti bacilli granulosi o ridotti 
in granuli, specialmente quelli che formano il globo en- 
tro il vacuolo, di più si nota spesso attorno a questo 
un alone nerastro che deve essere in rapporto con una 
modificazione che ha subito il protoplasma cellulare 
(degenerazione grassa). 

Come già ricordai, secondo Unna ed altri, tali forme 
che abbiamo descritto dovrebbero interpretarsi come lin- 
fatici abnormemente distesi e contenenti bacilli e resi- 
dui cellulari; Da parte mia, senza escludere, come ve- 
dremo in seguito, che vi siano anche linfatici ripieni 
di bacilli, debbo ammettere in modo sicuro che vi sono 
delle formo le quali, per esser fornito di nucleo e man- 
cando di ogni endotelio alla periferia, si debbono rite- 
nere come cellule vere e proprie e non come linfatici 
trombosati. 

Non frequentemente mi è riuscito vedere cellule 
giganti', soltanto in due noduli ne potei dimostrare in 
discreto numero. Ve ne sono di quelle tipiche, come 
quelle del Langhans, coi soliti nuclei alla periferia 
protoplasma omogeneo e corti prolungamenti ; molte al- 
tre invece sono più piccole, hanno una corona di 3-4 
nuclei, non più, il protoplasma qua omogeneo là tendente 
a vacuoalizzarsi. Quest' ultime, per i loro caratteri in- 
certi e poco netti, mal si differenziano dalle vere cel- 
lule di Virchow, così che è lecito supporre che tanto 
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le une che le altre abbiano una identica derivazione e 
non molto diverso sigaificato anatomo- patologico. 

Oltre gli elementi ricordati non mancano nel gra- 
nuloma leproso mastzellen che non si differenziano af- 
fatto da quelle che s'incontrano tanto facilmente in 
tutti i granulomi. Esse sono in special modo numerose 
nei noduli vecchi degli arti inferiori, in cui vi è ten- 
denza alla neoformazione connettivale: sono sempre 
sprovviste di bacilli. 

I leucociti polinucleati non si trovano tanto spesso 
nei lepromi puri : sono forniti dei loro caratteri ben 
noti e contengono qualche raro bacillo. 

In ultimo debbo fare menzione di quello cellule fu- 
sate, allungate, stellate, sottili che segnano il passaggio 
della cellula alla fibra connettivale di nuova forma- 
zione. Anch' esse sono frequenti nei noduli di antica 
data. 

Prima di finire su quest'argomento debbo dire due 
parole sui cosi detti corpuscoli del Russel, Essi devono 
essere moHo rari nella lepra, perchè su molti noduli 
esaminati, in un solo potei vedere distintamente non di 
quei piccoli endocellulari, come si hanno tanto comu- 
nemente nel rinoscleroma, ma di quelli grossi, omogenei, 
radunati in gruppo, extracellulari. Poco si può dire sulla 
loro natura. Non trovandosi entro le cellule si dovrebbe 
escludere ch'essi stessero a rappresentare dei fatti di 
secrezione cellulare. Molto più probabilmente non sono 
altro che globi di sostanza ialina. 

Tutti sono d'accordo nell'ammettere che il sistema 
vasaio è sempre assai compromesso nel processo leproso, 
e pure da tutti è risaputo che i bacilli trovano una 
sede preferita nelle pareti dei vasi non esclusa l' intima 
col suo endotelio. 

Chi si è occupato in special modo di studiare in det- Alterazioaì 
taglio le alterazioni dei vasi sono il Campana, il loelsohn, dei vasi, 
il Glùck ed il Philippson. 

Il primo, già da molti anni, ha dimostrato che le pic- 
cole arterie decorrenti nell'infiltrato cellulare dei nervi 
presentano un inspessimento delle proprie pareti fatto 
a spese dell'avventizia, invasa pure dal granuloma, op- 
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pure deir intima costituita da tessuto connettivo e co- 
sparsa di pochi leucociti, con endotelio integro. Si tratta 
cioè di vera endoarterite obliterante. 

Il loelsohn, che ha fatto le sue ricerche sulle vene 
dell'avambraccio tolte da cadaveri, potè dimostrare che 
il processo comincia sempre dall'esterno con un infil- 
trato che dall'avventizia invade a poco a poco la media 
per arrivare all'intima. La vegetazione di questa, che 
pure non manca, sarebbe, secondo il loelshon, non di na- 
tura bacillare, ma tossica. Come conseguenza delle alte- 
razioni venose vi è qualche volta anche trombosi. Le 
arterie si ammalano molto più di rado, ma in modo 
analogo delle vene (peri-endoarterite) ; anche in esse i 
bacilli penetrano fino a raggiungere l'endotelio. La pe- 
netrazione del tessuto leproso dall'avventizia all'intima 
spiega l'origine delle autoinfezioni. 

Glùck ha esaminato le vene in 8 casi, ed ha trovato 
l'avventizia ispessita, la media irregolarmente infiltrata, 
i muscoli attraversati da infiltrato, l'intima inspessita 
inegualmente con degenerazione ialina circondata da 
strati concentrici infiltrati. Il lume del vaso può essere 
libero o trombizzarsi. Conclude coU'ammettere una pe- 
rimesoendoflebite obliterante leprosa. Contro il parere 
di loelshon crede che le alterazioni vasali abbiano ori- 
gine oltre che dai bacilli che invadono le pareti dalla 
periferia, anche da quelli circolanti o dalle loro tossine 
che si trovano pure in circolo. 

Philippson insiste specialmente sulle alterazioni delle 
vene nel processo leproso, in cui si hanno spesso i segni 
di una flebite cronica. Per l'interpretazione egli si ac- 
costa alle vedute del Gliick, ritenendo che vi può essere 
una flebite primitiva indipendente da quella secondaria 
per invasione dei bacilli dall'esterno. 

Avendo avuto opportunità di studiare le alterazioni 
di vasi di calibro discreto in parecchi noduli escisi pro- 
fondamente sin nel cellulare sottocutaneo, mi fermo su 
di esse per un momento per mettere in rilievo alcune 
particolarità che sono state da altri poco o punto accen- 
nate. 

Cominciando dalle vene, debbo subito convenire co- 



— 67 — 

gli altri osservatori che sono quelle più gravemente 
colpite. Il processo comincia per lo più dall'esterno, 
dove già esiste granuloma leproso, e l'avventizia è quel- 
la dapprima invasa da questo. Ben presto l'infiltrazione 
arriva alla media, s'insinua tra le fibro cellule musco- 
lari, le distacca l'una dall'altra disorganizzando a poco a 
poco la continuità della muscolare stessa. 

E importante rilevare una alterazione che osservai 
nel protoplasma delle fibro cellule muscolari. In moltis- 
sime di queste notansi numerosi granuli, voluminosi, ro- 
tondi, cubici ed irregolarmente quadrangolari, stipati 
entro il protoplasma e colorati in rosso vivo colla fuc- 
sina. Tali granuli, per colorarsi nello stesso modo dei 
bacilli, credo si debbano interpretare come quelli che 
sono stati osservati da Unna e da altri nel protoplasma 
delle cellule epiteliali delle glandolo sudorifere: con 
molta probabilità essi non sono altro che ammassi di 
bacilli disgregati, degenerati e direi quasi digeriti dal 
protoplasma cellulare. Malgrado la presenza di codesti 
granuli, la cellula mantiene i suoi contorni regolari ed 
il suo nucleo centrale morfologicamente integro. 

Dove più grave è l'infiltrato leproso è al disotto 
dell'intima. Quivi vediamo ch'esso non si differenzia af- 
fatto dai lepromi comuni perchè vi riscontriamo le più 
tipiche cellule vacuolizzate leprose a>n bacilli entro i 
vacuoli, cellule connettive allungate pure con bacilli, 
elementi rotondi dall'aspetto di leucociti, e finalmente 
piccoli vasi di neoformazione solcanti in tutte le dire- 
zioni il granuloma formatosi. Sviluppandosi progressiva- 
mente il leproma sotto Tintima, questa viene spinta verso 
l'interno, riducendosi in tal modo il lume del vaso ad una 
sottile fessura contenente pochi globuli rossi. In taluni 
tratti del vaso si può avere fin l'obliterazione completa. 

Interessante è pure il modo di comportarsi delle 
fibre elastiche. Colla solita colorazione Unna Taenzer, 
possiamo vedere distintamente all' interno delle tonaca 
muscolare, sparse in tutto lo spessore dell' infiltrato gra- 
nulomatoso tante fibre disposte concentricamente di 
aspetto granuloso, interrotte qua e là nella loro conti- 
nuità e staccate l'una dall'altra dalla massa delle cellule 
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infiltranti. Molto probabilmente tali fibre sono il risul- 
tato dolio sfaldamento della membrana elastica antica, 
ridotta ai minimi termini, più che il prodotto di neo- 
formazione di nuovo tessuto elastico. 

Neil* avventizia dove il granuloma è di più antica 
data non si vede più traccia di fibre elastiche. 

Non tanto di rado anche le arterie sono prese dal 
processo leproso. In un nodulo, proprio accanto ad una 
vena alterata profondamente si scorge un vaso molto 
più piccolo dalle pareti spesse coi caratteri di un' arte- 
riola. Seguendo le alterazi(mi di questa in parecchie se- 
zioni successive vediamo che il processo, si è sviluppato 
in una parte circoscritta al disotto dell'intima sotto 
forma di un nodetto costituito da elementi rotondi od 
ovali con grosso nucleo centrale, protoplasma scolorato, 
qualche volta vacuolizzato : in questi elementi col me- 
todo di Ziehl si dimostrano numerose granulazioni riu- 
nite in gruppetti entro il protoplasma vacuolizzato in- 
sieme con bacilli scarsi, corti, granulosi. Nelle cellule 
endoteliali dell' intima, le quali sono ben conservate si 
vedono pochi bacilli. Seguendo lungo il decorso del vaso 
il modo di comportarsi del nodetto, ci accorgiamo ch'esso 
nella sua parte centrale, dove è più voluminoso, non è 
più limitato esternamente dalla muscolare normale, ma 
questa si vede attraversata da cellule infiltranti che si 
continuano poi più numerose nell'avventizia periferica. 
Le fibre elastiche sono esse pure alterate, special- 
mente a livello del nodulo, dove la membrana fenestrata 
che è presso a poco normale in tutti gli altri segmenti 
del vaso, si sfalda suddividendosi in tante lamelle, le une 
parallele alle altre e staccate da tessuto d' infiltrazione 
granulomatosa. 

Nelle fette trattate coll'acido osmico o col metodo 
del V. Gieson non si vede traccia di degenerazione 
grassa né ialina. 

Dalla descrizione fatta ognuno, io credo, può con- 
vincersi che i bacilli sono stati la causa unica delle al- 
terazioni tanto venose che arteriose. Arrivati dall'esterno 
al disotto dell'intima, dopo avere attraversato l'avven- 
tizia e la media, vi si sviluppano e provocano la forma- 
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zione di un vero e proprio leproma dello pareti vasali. 

Nei lepromi vecchi dogli arti inferiori di un malato 
che sofferse spesso di erisipele ed edemi ricorrenti, ho 
riscontrato non infrequentemente un processo diffuso di 
vegetazione dell'intima, senza notevole partecipazione 
dell'altre tuniche e con pochissimi o punti bacilli, tanto 
nelle vene che nelle piccole arterie. Queste endoflebiti ed 
endoarteriti vegetanti, che portano più che le altre forme 
di lesioni vasali alla obliterazione, si possono conveniente- 
mente considerare non come effetti dei bacilli provenienti 
dall'esterno, ma dovute all'azione di sostanze tossiche cir- 
colanti. 

Non vi ha dubbio che i bacilli possono penetrare 
dall'esterno neir interno dei vasi, senza che in questi vi 
sia una soluzione di continuità. In molte sezioni ho potuto 
tenere dietro con molta facilità, al cammino percorso 
dai bacilli che disposti V uno dietro l'altro passano tra 
cellula e cellula endoteliale ed arrivano fin nel lume 
di un capillare. Questo fatto ci spiegherebbe come tal- 
volta possono avvenire le autoinfezioni e le metastasi 
leprose per la via del circolo. 

Già ricordai che i bacilli si trovano anche nei linfa- 
tici. In alcuni preparati, difatti, si vedono sui)erficialmente 
nel derma in mezzo a tessuto infiltrato delle cavità ro- 
tonde od ovolari, tappezzate da endotelio, contenenti dei 
globi rotondi, costituiti in gran parte da bacilli e da de- 
tritus granuloso. Facendo dei tagli in serie ci si può 
convincere che si tratta di una cavità tubulare continua, 
ostruita quasi completamente da trombi bacillari. Per 
questi caratteri le suddette cavità si possono considerare 
come linfatici trombosati tagliati trasversalmente in di- 
rezione diversa. 

Nei noduli recenti le glandole non si prosentano Glandola 
gran fatto alterate. Bisogna notare subito però, che co- ^ j*f5^*5®!. 
stantemente, anche quando V infiltrazione è assai circo- 
scritta nel derma, le glandole, in special modo quelle 
sudorifere, sono sempre circondate da cellule infiltranti 
cariche di bacilli. Molto di rado invece questi entrano, 
sempre molto scarsi, in alcuna delle cellule epiteliali 
delle glandole sebacee e sudorifere. In qnest' ultima poi 
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, '0 constatare^ come Babes ed 
pofei ^^/toli e della parte più profonda 
fliifJ^'^ ^^fjale ^^! cariche nel loro protoplasma di gra- 
i''!''f\ffi escr^^^^' fu rosso colla fucsina e resistenti al- 
^^lazion' ^^'f^'^^^^^ come i bacilli. Per questo 

"^sfJoD^, ^^^gil^ si può fondatamente sospettare che tali 
luodo ^' .^f ooD sisLùO altro che residui di bacilli, i quali, 
^ranaf^^'^ezzo delle cellule delle glandolo sudorifere 
^^^^ijbbevo eliminati dairorganismo. 
^^'^ I^ei xniei preparati non mi è riuscito rintracciare 
Quell» vegetazione atipica delle cellule epiteliali delle 
^/afldole sudorifere che è stata riscontrata dal Babes. 
(Comune invece è l'atrofia che a poco a poco, col pro- 
gredire dell'infiltrazione periferica, colpisce le glandolo 
^no a farle scomparire del tutto nei noduli vecchi, 
jj In qualunque preparato dove siano numerosi i mu- 

^nervi. scoli arrectores pilorum non è diffìcile constatare che 
neppure questi sono risparmiati dall'invasione dei ba- 
cilli. Essi penetrano isolati od a gruppi tra le fibro- 
cellule, oppure vi sono portati da cellule d'infiltrazione 
che distaccano Tuna fibra dall'altra. Qualche rara volta 
ho visto bacilli anche entro il protoplasma di qualche 
cellula muscolare. CoU'andare del tempo anche i muscoli 
subiscono la sorte degli altri or^iani cutanei, scompa- 
rendo di fronte alla diff'usione dell' infiltrato. 

Anche nei piccoli nervi cutanei, che possono essere 
esaminati nei lepromi, i bacilli si insinuano tra le fri- 
brille nervose nel connettivo interfibrillare provocan- 
do un processo reattivo che si rivela con un aumento 
delle cellule connettivali pure contenenti bacilli. 

Ho tentato anche di studiare le terminazioni ner- 
vose cutanee col cloruro d'oro, ma nei pochi preparati 
in cui la reazione venne positiva non mi fu permesso 
rilevare alterazioni apprezzabili. Cosi pure negativi riu- 
scirono i tentativi fatti per dimostrare nei corpuscoli 
del Pacini le alterazioni che già Sudakewitsch e Babes 
ebbero occasione di rilevare. 
Epidermide. ^ ^"**^ ^ ^^^^ che V epidermide prende parte al 

Follicoli, processo leproso solo in via secondaria. Separata dal 
derma, come già ricordai, du una striscia connettivalc 
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sgombra di bacilli, essa è cacciata in alto, e per la com- 
pressione che subisce si assottiglia in tutti i suoi strati 
finché, collo svilupparsi continuo dell' infiltrato, si inter- 
rompe nella sua continuità per dare esito ai tessuti de- 
generati del granuloma profondo. 

Non sempre le cose vanno in questo modo. In un 
nodulo che ebbi opportunità di escidere dagli arti infe- 
riori e di esaminare tanto col metodo di Ziehl quanto 
con quello del Flemming e safranina, l' epidermide si 
presenta molto più spessa del normale con lunghi e vo- 
luminosi zaflS interpapi Ilari e strato corneo notevol- 
mente ingrossato. 

Importante è studiare i rapporti tra i bacilli e le 
cellule nei singoli strati. Già nel derma le cellule ba- 
cillifere arrivano in alto sino a toccare lo strato basale. 

I bacilli, staccatisi dal derma, penetrano in qual- 
cuna delle cellule basali e si raccolgono scarsi di nume- 
ro, isolati od in piccoli gruppetti per lo più attorno al 

nucleo. 

In maggior numero, però, passano tra cellula e cel- 
lula basale e per gli spazi i intercigliari arrivano a toc- 
care le cellule dello strato spinoso invadendone il pro- 
toplasma. Quando i bacilli sono pochi, la cellula può 
presentarsi morfologicamente normale. Se invece essi 
sono assai numerosi si riuniscono e formano gruppetti o 
piccoli globi attorno ai quali il protoplasma perinucleare 
comincia a rarefarsi ed a vacuolizzarsi. Nello stesso tem- 
po il nucleo si deforma e diventa semilunare, mentre 
la cromatina diventa più scarsa e meno colorata; alla 
fine al posto del nucleo non si trova che scarso detritus, 
e tutta la cellula, vacuolizzata e senza nucleo, non è più 
rappresentata che dai bacilli e da granulazioni. Dirò 
subito che poche sono le cellule le quali subiscono alte- 
razioni cosi gravi per la presenza dei bacilli. Molte se 
ne vedono che, malgrado i non pochi bacilli, cui danno 
ricetto, si mantengono pressoché inalterate. 

Lo stato granuloso è esso pure modificato. Le sue 
cellule sono più numerose, ma più piccole e con granuli 
di cheratoialina più scarsi e meno grossi di quelli nor- 
mali. Anche in alcune di esse i bacilli arrivano e si di- 

, 8 
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spongono come nelle altre, isolati od a piccoli gruppetti, 
sempre poco numerosi. Molte delle cellule granulose 
sono alterate anche senza la presenza dei bacilli. 

Lo strato corneo inspessito è costituito, specialmente 
nelle sue parti più basse, da cellule non del tutto che- 
ratinizzate con contorno ben visibile e nucleo ancora 
persistente. In esse pure non mancano i bacilli, per lo 
più disposti a globetti alle volte cosi grossi da riempire 
tutta quanta la cellula. 

Infine anche sulla superficie esterna dell'epidermi- 
de si trovano sparsi gruppetti di bacilli liberi od inclusi 
in elementi cellulari deformati ed appena riconoscibili. 
Tenendo conto delle alterazioni surricordate possiamo 
dire che nel nostro caso si ha nell'epidermide un processo 
di paracheratosi che abbiamo ragione di ritenere pro- 
vocato dai bacilli. Perchè mai, così di rado i bacilli mi- 
grano dal derma nell'epidermide? Certo è che in questa 
essi non devono trovare un terreno favorevole pel loro 
sviluppo, ed è solo per la concorrenza di cause conco- 
mitanti che possono essere spinti ad invadere V epider- 
mide. Nel nostro caso, essendo la sede dei tubercoli agli 
arti inferiori, dove le condizioni del circolo sono meno 
buone che altrove, e trattandosi di un individuo che per 
camminare sempre scalzo va soggetto continuamente a 
traumi o ad infezioni locali piogene, ci spieghiamo come 
mai l'epidermide, sottoposta a tutti codesti stimoli, non 
abbia resistito all'entrata dei bacilli (l;.l derma sotto- 
stante. 

Un'ultima considerazione a proposito dei bacilli nel- 
l'epidermide. Hansen e Looft sostengono che nei casi 
eccezionali in cui i bacilli arrivano all'epidermide sono 
sempre portati dai leucociti. Da parte mia non credo 
che questa affermazione debba accettarsi in modo asso- 
luto, perchè nel caso mio non un leucocita era presente 
nell'epidermide. 

Pure i follicoli possono essere sede di bacilli. Più 
numerosi alla periferia, penetrano fino a livello delle 
guaine interne della radice, dove i più si arrestano: po- 
chissimi soltanto, a giudicare dai miei preparati, hanno 
la possibilità di entrare nella cavità follicolare. Per 
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questo fatto a me pare poco giusta Topìnione di Babes 
il quale ammette che i bacilli entrino dall' esterno al- 
l'interno dei follicoli. Più logico è il supporre che nello 
stesso modo con cui attraversano l'epidermide, i bacilli 
possano passare dal derma fin nella cavità follicolare. 

Finora abbiamo studiato i caratteri istologici d ìlla Leprorai 
maggior parte dei granulomi, ed abbiamo visto chi la <^oìi sviluppo 
massa principale di essi è costituita da diversi elementi 
cellulari o, come direbbe Unna, da un plasmoma. Non 
sempre è così, perchè talvolta ali* infiltrazione cellulare 
si accompagna una proliferazione assai notevole di con- 
nettivo. In un malato che presenta agli arti inferiori 
una infiltrazione diffusa elefantiasiforme si osserva, al- 
l'esame istologico di un pezzo di cute malata, che appe- 
na al disotto dell'epidermide assottigliata, comincia il 
granuloma costituito superficialmente da cellule giovani 
con abbondanti bacilli ben conservati, e più in basso da 
cellule vacuolizzate piccole, da cellule giganti e da for- 
me di passaggio dall'una all'altra, tutte contenenti ba- 
cilli scarsi, granulosi o disfatti in detritus. Al di sotto 
dell'infiltrato di pure cellule, che non è di spessore 
molto considerevole, s'incontrano piccoli fascetti connet- 
tivali sottili divaricati in modo da costituire degli spazi 
in cui stanno racchiusi nidi di cellule d'infiltrazione. 
Più in basso ancora i fasci di connettivo si fanno più 
compatti, le cellule diventano più rare, finché nelle 
parti profonde, per un tratto assai esteso non vi è che 
connettivo compatto con numerosissime mastzellen e 
scarse cellule bacillifere. Le fibre elastiche non si tro- 
vano né in alto nell'infiltrato cellulare, né in basso dove 
si è sviluppato il connettivoma. I vasi, specialmente ve- 
nosi, sono infiltrati e coli 'intima qua e là vegetante. Vasi 
neoformati si osservano specialmente nel connettivo. 

Dal reperto istologico suaccennato resulta adunque 
che nei lepromi non mancano fatti di neoformazione 
connettivale. Per la loro interpretazione forse non po- 
tremo invocare soltanto l'azione del bacillo, ma dovremo 
pensare piuttosto che cause concomitanti, quali la stasi 
dovuta alla sede delle lesioni ed alle alterazioni vasali, 
possa avere favorito lo sviluppo del connettivo. 
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Poche parole dirò sulla sorte che spetta al connet- 
tivo collageno ed alle fibre elastiche del derma nel gra- 
nuloma leproso. Tutti sanno che assai presto, appena 
l'infiltrato assume proporzioni anche modeste, tanto 
l'uno che le altre cedono il passo alla invasione cellu- 
lare e scompaiono del tutto. Non altrimenti ebbi occa- 
sione di constatare ne* miei preparati nei quali non du- 
rai fatica ad accertarmi che ogni traccia della trama 
connettivale ed elastica era sparita di fronte allo esten- 
dersi del granuloma. 

Che il granuloma della lepra sia dovuto all'azione 
del bacillo specifico di Hansen Neisser, nessuno oggi 
contesta. La sua presenza costante ed in quantità talora 
strabocchevole ci persuade subito ch'esso solo deve es- 
sere certamente l'agente patogeno. Piuttosto non è fuori 
di luogo il ricercare per quali vie arriva alla pelle e 
come in essa si difi'onde. Lasciando da parte la questione 
dell'entrata diretta del bacillo coU'innesto nella pelle e 
nelle mucose (l'esperimento del Keanu ce lo proverebbe), 
perchè ancora oggi sappiamo ancora troppo poco sulle 
vie e sui mezzi di trasmissione della malattia da un 
individuo ad un altro, egli è certo che, penetrato nell'in- 
dividuo in una determinata località, il bacillo si difionde 
in un modo brusco od a poco a poco a tutto quanto l'or- 
ganismo per le vie linfatico sanguigne. È logico quindi 
il supporre che dal circolo generale arrivato nelle sedi 
di predilezione, dove deve trovare le condizioni più fa- 
vorevoli pel suo sviluppo, vi s'impianti, e quivi cominci 
quella lotta lunga ed ostinata tra tessuti e batterii, la 
quale si estrinseca a poco a poco colla formazione del 
granuloma. Ben poco possiamo dire sul processo intimo 
di sviluppo delle cellule d'infiltrazione, mancandoci la 
prova sperimentale negli animali ; è molto probabile che 
sul connettivo in special modo il bacillo faccia sentire 
la sua azione, ma non si può neppure escludere che esso 
eserciti, sia pure ad intervalli e non molto accentuata, 
una azione chemiotattica positiva sui leucociti circolanti 
richiamandoli nella sede dove si va sviluppando. 

Negli spazii linfatici perivasali il bacillo trova una 
sede preferita, e per la via di essi invade per continuità 
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bacilli. Pur troppo tale esito non è uè frequente nò de- 
finitivo, in quanto che spesso, mentre macroscopicamente 
si direbbe guarita la pelle che è stata sede di granu- 
loma, andando a fare esami microscopici, troviamo in 
essa dei bacilli che dopo un periodo di latenza più o 
meno lungo possono ridestarsi e provocare di nuovo 
sintomi locali. Del resto, ammesso pure che in qualche 
località si possa avere la risoluzione, non ne mancano 
altre in cui il processo si sviluppa rigogliosamente, 
cosi che la guarigione definitiva dell' individuo è da ri- 
tenersi come una delle eccezioni più rare che si pos- 
sono verificare. 

Bolla. 

È uno degli elementi eruttivi eh' io ebbi opportu- 
nità di studiare in dettaglio, avendomene offerte le più 
svariate forme una delle malate raccolte in Clinica 
(caso 6). Come al solito mi occuperò esclusivamente dei 
fatti da me rilevati. 

11 volume delle bolle è assai variabile : ve ne sono 
di quelle grosse appena come una capocchia di spillo 
tanto che mal si differenziano dalle vescicole, altre come 
un pisello, altre come una nocciola, una noce od un 
uovo di gallina. 

La forma è emisferica o tendente al globoso, ra- 
ramente piatta schiacciata. 

11 colorito che è in rapporto col contenuto di solito 
è giallo-citrino, molto di rado rossastro se la bolla di- 
venta emorragica. 

La consistenza in generale non è molto accentuata: 
quando sorgono sopra regioni in cui lo strato corneo è 
molto resistente la tensione del liquido contenuto si fa 
molto più evidente. 

Il contenuto è trasparente, di colore giallo-citrino, 
denso, di reazione alcalina e di aspetto siero fibrinoso. 
Per la ricchissima quantità di albumina che contiene, 
scaldato alla lampada si coagula quasi completamente 
nella provetta. 

All'esame microscopico troviamo pochissimi leuco- 
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lognola poco aderente, caduta la quale si ha la guari- 
gione. 

Il più delle volte non rimane come postumo che 
una macchia che poi col tempo scompare. Se la bolla 
ha sede profonda può lasciare dietro di sé una cicatrice 
superficiale, bianca, madreperlacea, definitiva e circon- 
data non di rado da un cercinetto pigmentato (Leloir). 

La sede occupata dalle bolle nel mio caso è agli 
arti superiori e specialmente al dorso delle mani ed 
avambracci. Più di rado si trovano agli arti inferiori. 
Una sola volta constatai bolle della grandezza di un 
uovo di piccione al mento ed ai zigomi. Questo è un re- 
perto rarissimo, perchè nella letteratura non si contano 
che i casi del Danielssen e del Campana. 

E* importante mettere in rilievo i sintomi generali 
della mia malata e Tepoca di comparsa dèlie eruzioni 
bollose. Essa stessa mi preannunziava 1* imminenza del- 
Teruzione accusandomi cefalea, malessere, inappetenza, 
qualche dolore reumatoide e raramente un leggiero 
rialzo termico. La comparsa delle bolle segna l'acme 
de' disturbi generali, dopo di che questi regrediscono ra- 
pidamente insieme colle bolle. Qualche volta manca 
ogni disturbo generale. 

E' noto che il pemfigo leproso è proprio della lepra 
nervosa o come vollero Danielssen e Boeck della lepra 
tubercolare che si trasforma in lepra nervosa. Nel mio 
caso le bolle sono state uno dei sintomi più costanti ed 
anche dei primi periodi, quando ancora non erano co- 
minciati i primi sintomi nervosi agli arti superiori. 
Debbo quindi convenire col Leloir nel ritenere che il 
pemfigo non è afi'atto esclusivo della forma nervosa di 
lepra. 

Non sempre l'andamento delle eruzioni bollose si 
presenta relativamente benigno. 

Una volta la nostra malata è stata colpita dai so- 
liti fenomeni generali gravi e da una eruzione dal tipo 
dell'eritema polimorfo con chiazze eritematose cianoti- 
che agli arti e con forme flittenulari voluminose a con- 
tenuto fibrinoso purulento, profonde, con gravi fenomeni 
reattivi periferici. 
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Aperta la bolla si trovarono sul fondo delle escare 
nerastre, cadute le quali si formarono ulcerazioni che 
durarono assai a cicatrizzare. A questa forma, che si 
osserva tutt'altro che frequentemente nel decorso della 
lepra, è stato dato, come è noto, il nome di pemfigo 
escarotico. 

A differenza di quello che osservai nell'altre forme 
più benigne, nelle bolle escarotiche alcuni bacilli mi è 
riuscito di dimostrare. 

Tanto nelle une che nelle altre, feci ripetuti tentativi 
di colture col liquido estratto da bolla integra, ma nes- 
suna volta ottenni sviluppo di germi piogeni. I comuni 
substrati artificiali rimasero sempre sterili. 

Prima di tutto m'intratterrò sui risultati ottenuti Esame 
dall'esame di alcune bolle piccole. Vedremo poi le dif- istologico, 
ferenze che passano tra queste e quelle i)iù grandi. 

Premetto che le bolle escise si sono sviluppate agli 
arti superiori su una pelle non normale ma infiltrata, o 
pigmentata o con cicatrici, in regioni dove esistono alte- 
razioni dei nervi periferici ed in altre dove non vi è 
alcun sintoma di lesione nervosa. 

Le alterazioni, che non hanno nulla a vedere colla 
bolla e che noi possiamo riscontrare alla periferia di 
questa, sono rappresentate da un infiltrato dermico co- 
stituito dalle solite cellule, vacuolizzate o non, conte- 
nenti scarsi bacilli coi caratteri di quelli già vecchi. 

Procedendo dalla periferia verso il centro, sempre 
nel derma, gli elementi dell' infiltrato mutano assai. Le 
cellule leprose sono più rare, alcune tendono a disgre- 
garsi, altre hanno incluso nei vacuoli globetti di croma- 
tina che si trovano sparsi tra gli elementi. Vi sono poi 
numerosi leucociti polinucleati che s' insinuano, tra gli 
elementi proprii del granuloma, distaccandoli l'uno dal- 
l' altro. Alcuni di codesti leucociti hanno contorno 
netto, nucleo ben colorato e nel loro protoplasma con- 
tengono, non tanto frequentemente, rari bacilli ben con- 
servati : altri tendono a disgrossarsi, altri ancora sono 
già disfatti e d'essi non si vedono che piccole zolle di 
cromatina. 

Oltre i comuni leucociti si osservano anche plasma- 
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zellcn (coloraz. col metodo di Ziehl e bleu policpomico 
di Unna). Esso sono poche e disposte per lo più alia pe- 
riferia del focolaio; hanno caratteri ben distinti di ele- 
menti giovani, contengono pure bacilli, e seguendole nelle 
loro fasi di sviluppo si vede che si rigonfiano, perdono 
granuli, si fanno reticolate e poi si vacuolizzano tra- 
sformandosi in piccole cellule leprose. Talune invece per- 
corrono fasi regressive: il nucleo impallidisce e la cel- 
lula si va disgregando a poco a poco. "■' 

I vasi sono turgidi e ripieni di leucociti che mi- 
grando si raccolgono specialmente alla periferia. 

Importanti sono le alterazioni epidermiche. Lo strato 
corneo è integro, leggermente inspessito e sollevato. Al 
disotto di esso si scorge una cavità libera in parte, ed 
in parto riempita da leucociti polinucleati, tra i quali 
alcuni sono eosinofili. In una sola sezione vidi due o tré 
leucociti con scarsi bacilli nel loro protoplasma. 

II reticolo che forma il pavimento della cavità epi- 
dermica, è ancora relativamente ben conservato verso 
la periferia della bolla dove le sue cellule sono schiac- 
ciate ed allungate in senso orizzontale. Nel centro in- 
vece il reticolo è attraversato dai numerosi leucociti 
che dal derma, migrando al disotto dello strato corneo, 
distaccano Tuna dall'altra le cellule che trovano sulla loro 
strada, facendole cadere in sfacelo. Non è molto accen- 
tuata i'idrope intercigliare e perinucleare nelle cellule 
spinose. 

Le cellule dello strato granuloso sono scomparse nel 
centro della lesione. Alcune di quelle dello strato cor- 
neo nella parte più bassa conservano ancora il nucleo e 
contorni visibili. 

Le differenze che noi notiamo nelle bolle grandi 
stanno principalmente nella sede delle lesioni e nella 
loro gravità. Anche in quelle grandi si ha come fondo 
l'infitrato dermico di leucociti in gran prevalenza, scarse 
cellule leprose e plasmazellen con bacilli i quali, alla 
loro volta, si vedono pure abbastanza numerosi sparsi 
liberamente tra gli elementi. 

La cavità, molto più grande, non è epidermica come 
in quelle piccole, ma sotto epidermica e contiene sostanza 
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Itmorfa^ granulosa o trabecolare, granuli di cromatina, 
scarsa fibrina, pigmento e leucociti integri o degenerati. 
( . Lo spazio lasciato libero da codesti elementi è molto 
grande, ciò che sta ad indicarci come il siero contenuto 
doveva essere in copia considerevole. 
/ L'epidermide è pure alterata gravemente, le cellule 
basali, assai ricche di pigmento, e quelle spinose, dove 
ancora esistono, colpite da grave degenerazione vacuo- 
lare, si disorganizzano e cadono in detritus. Le cellule 
granulose sono scarse con poca cheratoialina o disfatte 
Ancora conservato è lo strato corneo. 

Ora che abbiamo ricordato le alterazioni delie bolle 
vediamo un po' di tentarne l'interpretazione patogenetica. 

Tre sono le ipotesi che noi possiamo fare per spie- 
garci la formazione delle bolle nella lepra: l* esse sono 
in rapporto con alterazioni del sistema nervoso, 2* sono 
dovute alTazione dei bacilli 3" sono di origine tossica. 

La prima ipotesi, che è quella che gode general- 
mente il maggiore favore, si fonda sopratutto sul fatto 
clinico incontestato che le eruzioni bollose si hanno 
niella lepra nervosa, nella quale, come è noto, non man- 
cano mai alterazioni del sistema nervoso. E siccome si 
sa che, come manifestazione di alterato trofismo locale 
si hanno anche le bolle cutanee, così, data la lesione del 
sistema nervoso nella lepra, s'interpretano le bolle come 
effetto né più né meno della localizzazione bacillare nei 
nervi o nei centri seguita dalla degenerazione degli ele- 
menti nervosi. Contro questa ipotesi nel mio caso stanno 
le seguenti considerazioni: T le bolle furono da me os- 
servate in un caso di lepra tuberosa in cui comincia- 
yapo da poco i sintomi della forma nervosa, 2* le bolle 
j^ sono. sviluppate parecchie volte alTinfuori del campo 
Uìuervatoda nervi alterati, 3* Tafflusso di leucociti cosi 
notevole come nei nostro caso non é comune nelle alte- 
razioni puramente trofiche, 4* la presenza frequente di 
sintomi gent^rali (febbre cefalea ecc.), non si accompa- 
gni colle alterazioni d'indole esclusivamente nervosa. Per 
tutte queste ragioni non credo che la formazione delle 
boUe debba riportarsi in tulli i casi ad una modificazione 
qualunquesia del sistema nervoso. Certo questo, quando 
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sarà leso, preparerà il terreno, ma airinfuori di esso, al 
cune volte, noi dobbiamo ricercare la causa determinante. 

Saranno i bacilli soli, come propenderebbe ad am- 
metterlo il Neisser in alcuni casi, la causa locale delle 
bolle di pemfigo? Avendo noi trovato profondamente dei 
bacilli, può darsi benissimo che, in causa della minore 
resistenza locale per V alterato trofismo, essi abbiano 
acquistato maggiore virulenza in modo da produrre di 
per sé per mezzo di tossine elaborate in situ le alte- 
razioni che noi abbiamo riscontrato. 

Quando però vediamo un' eruzione bollosa più dif- 
fusa ed airinfuori del campo del sistema nervoso alte- 
rato, dobbiamo pensare, io credo, ad una causa più ge- 
nerale. 

Se noi difatti ammettiamo che intennittentemente 
nel circolo dei leprosi si versino delle sostanze tossiche, 
per diminuita resistenza deirorganismo o per rinfor- 
zata virulenza del bacillo, non abbiamo difficoltà ad in- 
tendere come quelle, analogamente a quel che provocano 
in altre infezioni croniche ed in tante dermatosi di na- 
tura tossica, aì?iscano come stimolo locale capace di de- 
terminare l'afflusso di leucociti e la raccolta liquida 
eiùdermica o sotto epidermica, colle alterazioni seconda- 
rie nelle cellule del reticolo e strato granuloso. 

Molte volte mi sono domandato a me stesso se le 
forme bollose nel caso mio fossero in rapporto con in- 
fezioni accidentali, come ha osservato il Campana in al- 
cuni dei suoi malati. Ho dovuto rispondere negativa- 
mente per lo seguenti ragioni : prima di tutto se si fosse 
trattato di piodermite avremmo dovuto avere alla pelle, 
oltre alle forme bollose a contenuto purulento e non 
prevalentemente siero fibrinoso come nel nostro caso, 
delle manifestazioni diverse che in codeste infezioni non 
mancano mai, quali sono arrossamenti risipelatoidi, 
pustole, furuncoli, ascessi ecc, secondariamente non 
avremmo avuto quella uniformità e dirò quasi periodi- 
cità deir eruzione bollosa mantenuta per un periodo di 
3 anni d'osservazione ; di più il contenuto della bolla 
non sarebbe risultato sempre sterile in tutte le nume- 
rose ricerche fatte sia coU'esame diretto col Gram sìa 
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colle colture. Per tutto questo, credo di potere con sicu- 
rezza affermare che le eruzioni bollose osservate nella 
mia malata sono da riferirsi alla lepra e non ad infe- 
zioni piogene. 

Macchie acromiche ed ipercromiche. 

Uno dei sintomi cutanei caratteristici della lepra 
nervosa è la macchia acromica. Io le vidi in tre casi. 
Nell'uno (caso 21) sono localizzate alla faccia e guancie, 
dove sono rappresentate da chiazze della grandezza di 
una moneta da 5 lire o poco più, irregolarmente circo- 
lari, di colorito biancastro leggerissimamente depresse 
e circondate da alone di poco più pigmentato della pelle 
normale. Le aperture dei follicoli sono ancora bene vi- 
sibili, la sensibilità termica e dolorifica è diminuita no- 
tevolmente sulle chiazze, meno quella tattile. In una 
seconda donna (caso 6) le chiazze acromiche sono molto 
più limitate e circoscritte al tronco. Esse sono fornite 
presso a poco degli stessi caratteri di quelle ricordate. 

Nell'altro (caso 4), che riguarda pure una donna, 
abbiamo una forma tipica della vera morphaea alba o 
vitiligine leprosa. Questa ha sede al tronco nella sua 
parte alta, al collo ed alle estremità superiori; si notano 
larghe chiazze più o meno estese, irregolari di forma, 
a carta geografica, e con margini frastagliati pigmentati 
intensamente in bruno scuro. La pelle nella chiazza, 
perduto del tutto il suo pigmento, è diventata bianca, di 
spessore meno considerevole, inelastica di consistenza 
fibrosa sclerotica. Alla periferia l'alone ipercromico, 
molto intenso immediatamente attorno alla chiazza acro- 
mica, va sfumando a poco a poco fino a perdersi nella 
pelle di colorito normale. 

Anche qui vi è anestesia quasi completa sulle chiazze. 

Da quanto tempo durino le macchie nelle nostre 
malate non si può precisare. Esse non si sono accorte 
quando cominciarono, perchè disturbi speciali non né 
hanno provati, né prima della comparsa, né durante lo 
sviluppo di dette chiazze. Certo è che queste non sono 
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sfondane ad altre manifestazioni eruttive (eritemi) noa 
si sono primitivamente svolte sulle partì dove hanno 
sède. 
Esame E stato fatto sopra pezzi di cute asportati dalla mano 

istologico, della malata n. 4 tanto dalla parte acromica che iper- 
cromica. Complessivamente la pelle appare molto assot- 
tigliata tanto a carico dell'epidermide che del derma. 
Lo strato corneo soltanto, alquanto inspessito, è costituito 
d|L lamelle sovrapposte aderenti. Corrispondentemente 
lo strato granuloso è ridotto presso a poco ad una sola 
serie di cellule con scarsi granuli di cheratoialina. . 

Il reticolo è assai diminuito di spessore, atrofico con 
zaffi interpapillari cosi raccorciati che appena lasciano 
intravvedere qua e là qualche rilievo papillare. 

il derma (metodo di V. Gieson) è formato da grossi 
fasci omogenei poco ondulati ed intrecci antisi, alcuni 
dei quali si colorano in rosso vivo colla fucsina, altri 
in roseo appena, altri in giallognolo coITacido picrico. 

Le cellule fisse sono piccole, sottili e poco abbon- 
danti. Qua e là non mancano alcune mastzellen e grup- 
petti di leucociti attorno ai vasi. 

Le fibre elastiche sono scarse, grosse corte e gra- 
nulose ; nello strato papillare sono quasi scomparse. 

La difi'erenza che passa tra la parte acromica ed 
ipercromica sta tutta nel pigmento. Mentre neir una il 
pigmento è addirittura scomparso nelle cellule basali, 
nelFaltra si raccoglie abbondante non solo in queste ma 
ja. alcune cellule stellate cromatofore che si trovano 
n^llp strato papillare. Del resto, anche nella chiazza 
ipercromica si notano, un pò* meno accentuate, le stesse 
alterazioni tanto nell'epidermide che nel derma. 

• : , Per quanto abbia insistentemente ricercato non ho 
trpyato traccia dì bacilli. 

Poco si può dire sulla patogenesi delle macchie. 
Trovandosi esse esclusivamente nelle forme dì lepra ner- 
vosa, ed essendo accompagnate da altri disturbi senza 
alcun dubbio di natura trofica (atrofia, necrosi, mutiia- 
Stioni ecc.) si è ammesso da tutti che esse sono in rap- 
porto patogenetìco col sii>tema nervoso. 

Del resto che questa sia l'interpretazione più proba- 
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bile, BOI lo deduciamo oltre che dalla clinica, dallo esa- 
ni^ istologico, il quale, dimostrandoci atrofia dell'epider- 
mide e sclerosi nel derma ci da una conferma della na- 
tura trofica delle alterazioni. Quale sia poi il meccani- 
smo intimo per cui, in causa di una lesione del sistema 
nervoso, in una parte della pelle si assorba il pigmento 
e nell'altra se ne produca o se ne raccolga di più, nói 

non conosciamo a£fatto. 

• - ■ . "f 

Ulcerazioni della pianta del piede. 
Mal perforance plantare. 

Le ulcerazioni alla pianta del piede sono facili a 
riscontrarsi nella lepra nervosa. 

In ben 13 de' miei malati potei rilevarne qualcuna 
e studiarne i caratteri clinici. 

Codeste ulcerazioni sono sempre di forma rotonda, 
di grandezza variabile, da qVella di un due centesimi a 
quella di una moneta da 10 cent, od anche più. I mar- 
gini sono netti ben delimitati, tagliati a picco, talvolta 
scavati, leggor mente rilevati. 

Il fondo è scavato a scodellino, di colorito grigio 
nerastro, per lo più eguale e costituito da connettivo e 
grasso necrosato o da granulazioni torpide poco secer- 
nenti. La profondità è variabile. Ve ne sono di quelle 
che intaccano soltanto la pelle, altre vanno più in giù 
e possono arrivare fin allo scheletro della regione su 
cui s'impiantano. 

I tessuti che circondano V ulcerazione non presen- 
tano per lo più alcun segno d* infiammazione acuta. 

Lo strato corneo è sempre assai inspessito e forma 
un cercine calloso assai resistente. 

In tutti i casi la sensibilità è diminuita o scomparsa 
addirittura tanto attorno alla ulcerazione quanto al 
fondo ; in questo, per altro, è mantenuta meglio che al- 
Testerno. 

In due soli casi che furono in clinica potei fare ri- 
cerche di bacilli dal fondo deirulcerazioni: in nessun dei 
due mi fu dato di vederne alcuna traccia. 
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La sede preferita dalle ulcerazioni è verso la ra- 
dice delle dita, nella regione metatarsea sul margine 
esterno del piede ; non ne mancano del resto in tutta 
quanta la pianta del piede. Le si trovano in tutte le for- 
me cliniche della lepra nervosa, non escluse quelle 
assai leggiere rappresentate da qualche paralisi isolata 
di alcuni gruppi muscolari o da anestesie circoscritte. 

Come tutti i sintomi della malattia, anche le ulce- 
razioni plantari hanno un andamento squisitamente cro- 
nico ; possono durare per degli anni senza modificazioni 
notevoli. Non è detto per questo che non possano gua- 
rire. Colla semplice nettezza ed antisepsi locale, nonché 
colla cura generale fatta con olio di chaulmoogra in cli- 
nica, ho potuto ottenere la guarigione di una ulcera- 
razione profonda che durava da moltissimo tempo in 
una donna con gravi disturbi della sensibilità agli arti 
e mutilazioni estese alle dita dei piedi e delle mani 
(caso 5). Un medico deirOi^istanese, il quale uon sapeva 
d'avere una donna di servizio leprosa, ha fatto l'aspor- 
tazione dalla pianta del piede di una ulcerazione larga 
come un soldo ed abbastanza profonda. Io ho visto il 
pezzo asportato e la donna (caso 25) perfettamente gua- 
rita senza alcuna cura generale. Bisogna dire però che 
si trattava di una forma di lepra assai leggiera e rap- 
presentata da limitate paralisi con atrofia dei tibiali an- 
teriori ed atrofia delle eminenze tenar ed ipotenar ac- 
compagnate da ipoestesia degli avambracci e piedi. 

Se le ulcerazioni dei piedi possono chiudersi non è 
escluso che possano riaprirsi. Esempi di tal genere mi 
furono offerti da alcuni malati. 
Esame ^^ "°^ sezione verticale vediamo subito che Tepi- 

istologico. dermide, dalla periferia verso il centro, va ingrossandosi 
notevolmente in tutti i suoi strati fino ad interromper- 
si bruscamente a livello dell'ulcerazione. Ai margini di 
questa lo strato corneo ha uno spessore enorme ed è 
costituito in alto da lamelle cornee sovrapposte, in basso 
da cellule incompletamente cheratinizzate nelle quali 
stanno innicchiati dei gruppetti di cellule migranti. Lo 
strato granuloso ò fatto da più serie di cellule assai 
ricche di cheratoialina. Il reticolo alla sua volta è in- 
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grossato e fornito di zaffi interpapillari assai voluminosi 
e lunghi. Nessuna alterazione degna di nota si osserva 
nelle cellule di questo. Scarse cellule migranti si tro- 
vano negli spazi intercigliari. Assai numerose sono le 
cellule in cariocinesi. 

Nel derma le alterazioni sono rappresentate da un 
processo infiammatorio comune che si rivela con un in- 
filtrato in cui sopra tutti gli elementi predominano i 
leucociti. Tale infiltrato si raccoglie specialmente verso 
le parti periferiche dell'ulcerazione, dove maschera quasi 
completamente i tessuti normali del derma. 

Al fondo dell'ulcerazione non si trova altro che 
connettivo comune o tessuto di granulazione. 

Il connettivo dermico si rarefa trasformandosi in 
reticolo nelle cui maglie sono innicchiate parecchie cel- 
lule d'infiltrazione. 

Le fibre elastiche sono rotte, granulose o mancanti 
specialmente là dove l'infiltrato è più compatto. 

I vasi linfatici sono molto dilatati. Quelli sanguigni 
pure, e contengono parecchi leucociti migranti. 

Anche nelle sezioni, come nel fondo dell'ulcerazione, 
mancano assolutamente i bacilli. 

Riguardo alla patogenesi dobbiamo subito escludere 
che si tratti di una mamifestazione causata dai bacilli, 
perchè questi non si sono trovati, e le alterazioni da 
noi osservate sono quelle di un processo infiammatorio 
cronico comune e non di un granuloma. 

Per interpretare convenientemente le ulcerazioni 
da noi descritte dobbiamo tener conto delle condizioni 
speciali in cui si trovano gli individui che ne sono por- 
tatori. Intanto, sono tutti malati che, camminando scalzi 
quasi tutto Tanno, lasciano i loro piedi soggetti a trau- 
matismi d'ogni genere, secondariamente dobbiamo ricor- 
dare che tutti hanno anestesia più o meno grave agli 
arti inferiori. Dati questi due coefiìcienti, traumatismi 
ed anestesia, insieme coU'altro facile a verificarsi delle 
infezioni secondarie piogene, non ci riesce difficile con- 
cepire come mai debbano essere comuni in codesti indi- 
vidui delle ulcerazioni croniche alla pianta dei piedi. Di 
più non dobbiamo dimenticare che può avere la sua 
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parte Talterato trofismo locale per dato e fatto delle al- 
terazioni del sistema nervoso. Si tratta, come ognun sa, 
di una causa molto oscura, e nella ignoranza nostra sul 
suo modo di agire, non possiamo presumere fino a qual 
punto essa influisca nel provocare o mantenere il mal 
perforante plantare. 

Manifestazioni delle mucose. 

Bocca e Faringe. 

Soventi volte nei miei casi mi occorse di rilevare 
localizzazioni nel cavo boccale e faringeo. 

Incominciando dalla lingua, ricordo che in tre ma- 
lati le manifestazioni leprose sono rappresentate da 
tubercoli di diversa grandezza, da quella di un pisello 
a quella di una nocciola, irregolari di forma, bernocco- 
luti, di colorito rossastro o grigiastro di consistenza fl- 
broide o molliccia, ricoperti qua e là da una patina 
biancastra. Alcuni sono ulcerati su tutta o parte della 
loro superficie, ed allora si presentano scavati irrego- 
larmente ed anfrattuosi. 

Nel caso 3^ un tubercolo ha assunto nella faccia 
superiore della lingua un aspetto papillomatoso : della 
grandezza di una ciliegia, esso appare costituito da tanti 
rilievi papillari riuniti alla loro base terminanti in estre- 
mità quasi appuntite, in modo da rassomigliare ad un 
vero e proprio papilloma. 

I tubercoli della lingua, per lo meno nei miei casi, 
stanno per lo più isolati; pochi di essi confluiscono e 
formano delle placche piatte, infiltrate, irregolari, assai 
analoghe alle placche sifilitiche. 

In tutte quante le forme tubercolari non è difficile 
dimostrare i bacilli nella poltiglia levata con gratta- 
mento dalla loro superficie. 

II palato tanto duro che molle è una sede ancora 
più colpita dalla lepra ; quivi si notano spesso delle plac- 
che d' infiltrazione che, irregolari per forma ed esten- 
sione, partono dalla concavità del palato osseo ed arri- 
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ostacolano grandemente la funzione epiglottica, sopra- 
tutto nella deglutizione. Anche più in giù nelle pie- 
ghe ariepiglottiche ed interaritnoidee fino alle corde yo« 
cali, la mucosa è spesso irregolarmente infiltrata, erosa 
od ulcerata e con cicatrici a seconda della gravità e data 
dell'alterazione. Oltre il disturbo funzionale della voce, 
sono da osservare quelli tanto più gravi che sono in 
rapporto con una stenosi laringea. Nel caso P, che ho 
tenuto in Clinica per parecchio tempo, ho assistito gra- 
datamente al progredire dei fenomeni dispnoici in causa 
di una stenosi laringea. Lasciata la Clinica in istato 
gravissimo, l'ammalato volle recarsi al suo paese dove 
io r ho rivisto poco dopo ancora peggiorato ed in istato 
quasi di apnea e con minacciante asfissia. 

La durata e l'andamento dei sintomi laringei non è 
sempre identica. Nel caso 6^ dopo più di un anno dì afo- 
nia la voce divenne normale, prendendo un timbro al- 
quanto aspro e si mantenne sempre tale per degli anni di 
seguito. Il malato 11 fu sottoposto parecchi anni fa ad 
una tracheotomia, per grave stenosi laringea : tenne la 
cannula per più di 6 mesi, eppoi, migliorata alquanto la 
laringe, potò essere liberato dalla cannula ed ora sta 
discretamente da un pezzo con una voce pressoché nor- 
male. 

Presso a poco noi osserviamo, anche per quel che 
riguarda la laringe, dei fatti veramente sorprendenti; 
vediamo cioè ritornar quasi alla vita degli individui che 
sembrano in imminente pericolo di morte, per poi ve- 
derli ripeggiorare o rimanere stazionarli per lungo tem- 
po. E con queste alternative di miglioramenti, di soste 
e di peggioramenti li possiamo seguire sino all' esito 
letale. 

Cavità nasali. 

Molto importanti e precoci sono i sintomi delle ca- 
vità nasali. 

Benché non osservata da me direttamente l'epistassi 
é uno dei sintomi su cui alcuni leprosi mi hanno spesso 
richiamato 1* attenzione. Di solito non é molto abbon- 
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dante, sì manifesta alla mattina con poche gocce e si 
ripete ad intervalli più o meno lunghi, quando già si 
trovano altre numerose manifestazioni della pelle e delle 
mucose. 

Uno dei sintomi molesti che sono assai comuni in 
tutti i leprosi anche avanzati è la secchezza del naso. 
Si lagnano spesso di un tale disturbo per il quale re- 
clamano pure il nostro intervento. 

I sintomi obbiettivi che noi possiamo rilevare in 
modo diretto o coU'aiuto dello speculum consistono in 
una atrofia con insensibilità della mucosa, infiltrazione 
diffusa molle, rossastra, ulcerata o non, ulcerazioni vere 
e proprie superficiali torpide, ricoperte da croste nera- 
stre e localizzate in special modo sul setto, tubercoli 
sparsi sui cornetti e su tutte le parti visibili delle cavità 
ed in ultimo la perforazione del setto nasale. Inseguito 
a localizzazioni tubercolari od ulcerative sulla sottile 
mucosa ricoprente la cartilagine, questa a poco a poco si 
usura sino a perforarsi, da prima in una parte circoscrit- 
ta e poi per una estensione occupante non solo il setto 
cartilagineo, ma anche quello osseo. In 3 malati ho no- 
tato perforazione estesa ovalare comprendente tutta 
la parte cartilaginea ed un segmento anteriore dell'im- 
palcatura ossea. 

Per le alterazioni del setto il naso si acquatta e 
prehde quella forma a sella tanto simile a quella dei 
sifilitici che hanno soff'erto le identiche distruzioni. 

Già ho ricordato addietro che in tutti quanti i le- 
prosi tuberosi, sottoposti ad esame microscopico, non 
stentai a trovare nelle cavità nasali bacilli quasi sem- 
pre numerosi intra od extracellulari, granulosi o non. 
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Una questione che non manca d'importanza è quella 
che riguarda l'epoca di comparsa delle manifestazioni 
mucose in confronto di quelle cutanee. 

Kaposi ed Impey ritengono che prime a comparire 
siano sempre quelle della pelle. 
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Neisser crede che vadano parallele le alterazioni 
della pelle con quelle della bocca, naso, faringe e la- 
ringe. 

Neumann è di parere che talora vi siano contem- 
poraneamente quelle della pelle e delle mucose e talora 
compaiano più tardi quelle delle mucose. 

Leloir invece dà la precedenza a quelle delle mu- 
cose per lo meno ammette la contemporaneità tanto 
nelle une che nelle altre. 

Come si vede, ce n' è per tutti i gusti. 

In tutti i miei casi di lepra tuberosa vi sono con- 
temporaneamente localizzazioni mucose e cutanee ; in un 
malato di lepra mista (caso 2) esistono soltanto altera- 
zioni delle cavità nasali (ulcerazioni, perforazione del 
setto, presenza di bacilli) senza alcuna lesione alla 
pelle della faccia. Ora, se teniamo conto che dalFanam- 
nesi risulta come molte volte i primi sintomi rilevati 
dai malati si riferiscono alle cavità nasali, dobbiamo 
convenire che le prime localizzazioni sono quelle delle 
mucose, se non in tutti, certo in un numero considere- 
vole di malati. Resta stabilito poi, che, come il nostro 
caso ce 1* ha dimostrato, vi possono essere bacilli con 
alterazioni relative nella cavità nasale, senza che il 
bacillo sia presente alla pelle della faccia. 

Tutto questo c'insegna che il bacillo portato in 
qualche modo sopra le mucose trova su queste un ter- 
reno favorevole e vi si sviluppa. Di là si diffonde per 
continuità da un lato ad altre mucose (dal naso alla 
gola alla bocca ecc.) e dall'altro alla pelle delle r^ioni 
finitime della faccia, seguendo molto probabilmente in 
questo cammino la via degli spazi i linfatici perivasali. 
Siccome, d'altra parte, non si può escludere che il ba- 
cillo, sebbene raramente, possa entrare anche per altre 
vie airinfuori delle mucose, può darsi che queste si am- 
malino più tardi perchè il bacillo ad esse vi è portato 
dal circolo, o per continuità dalla pelle o per auto- 
infezione per trasporto diretto sulla mucosa stessa. 
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ricordare un fatto che per la sua singolarità merita 
di essere accennato. 

Un malato (caso 3) degente in Clinica da molti mesi 
per una grave lepra tuberosa colle più svariate localiz- 
zazioni, è sottoposto alle iniezioni ipodermiche di olio di 
chaulmoogra secondo il metodo di Tourtoulis Bey. Per 
le prime volte l'ammalato lo ha sopportate benissimo, 
senza alcun inconveniente locale o generale, salvo un 
indolenzimento non molto accentuato nel punto delFinie- 
zione. Alla 15* iniezione, fatta sempre accuratissima- 
mente come tutte l'altre, il malato, dopo Tintroduzioue 
di poche gocce di olio, è preso da una violentissima tosse 
secca infrenabile e da dispnea tale da impensierire sul- 
l'esito finale dell'accidente. Per fortuna, dopo un quarto 
d'ora circa, i fenomeni si calmano e l'ammalato a poco 
a poco riprende le sue condizioni normali. Ài giorno 
dopo vi è febbre a 38,5, ancora tosse con una. espetto- 
razione non tanto scarsa, filante e sanguinolenta. Nel 
pai'iodo di 8 giorni circa non vi è più traccia dei sin- 
tomi polmonari, che per i loro caratteri dobbiamo ri- 
tenere determinati da embolismo. 

Il fatto su cui desidero richiamare l'attenzione è 
questo : nell' espettorato sanguinolento ho riscontrato 
scarsi ma evidentissimi bacilli, a gruppetti, extracellu- 
lari ed alcuni pochi entro cellule dall'aspetto di leuco- 
citi. Donde saranno provenuti quei bacilli? Se conside- 
riamo che nei ripetuti esami fatti prima dell'accidente 
polmonare nello scarso muco pus espettorato non si sono 
visti bacilli di sorta, siamo autorizzati ad ammettere 
che la presenza dei bacilli nell'espettorato sia dovuta 
all'embolismo polmonare. Ciò posto, o i bacilli proven- 
gono dal sangue e per mezzo dell' infarto secondario al- 
l'embolo, sono arrivati fin nei bronchi per essere elimi- 
minati, oppure, trovandosi già nei polmoni, in causa del 
grave disturbo circolatorio, sono stati trascinati nell'al- 
bero bronchiale e coH'espettorato sono venuti fino al- 
l'esterno. Quale delle due ipotesi possa avere la prefe- 
renza, non saprei. Forse, tenendo conto della mancanza 
di bacilli nel sangue, constatata da ricerche fatte nei 
giorni susseguenti all'embolismo, si può presumere che 
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Aucho nella milza i bacilli furono da parecchi di- 
mostrati negli spazi] perivasali e nelle cellule da Neisser, 
in grandi cellule leprose da Schaeffer, entro il lume va- 
saio da Rikii, lungo le trabecole ed i vasi da Sokolow- 
ski e da Storch, nelle cellule della polpa splenica ed in 
quelle dei follicoli linfatici da Sokolowski. 

Come si vede ormai è accertato che nei due im- 
portanti organi addominali i bacilli trovano un terreno 
favorevole pel loro sviluppo. 

In due de* miei malati, anche soltanto coli* esame 
clinico, credo d*avere raccolto dati sufficienti per pre- 
sumere fondatamente una lepra epatica e della milza. 

Neiruno (caso 1) alla palpazione e percussione ad- 
dominale il fegato appare notevolmente ingrandito, più 
a carico del lobo sinistro che di quello destro. Il mar- 
gine anteriore, che deborda dall'arco costale di 3-4 dita 
trasverse, è irregolare, bernoccoluto, di consistenza va- 
riabile, dove pastosa, dove fibrosa, indolente affatto. Non 
vi è alcun sintomo che denota mancanza di bile nell'in- 
testino (stitichezza, feci cretacee, fetenti) ma viceversa, 
sia pel colore subitterico del malato, sia per la dimo- 
strazione di piccole quantità di bile nelle urine, che si 
presentano ad intervalli, sì può arguire che esiste leg- 
ger grado dì colemia. La milza nello stesso malato è 
enormemente sviluppata, deborda per più di 4 dita dal- 
l'arco, è dura, indolente. 

Neiraltro malato le alterazioni del fegato sono più 
incerte: tutto si limita ad un aumento di volume e ad 
una consistenza forse più notevole dell* organo. Anche 
Ih milza non presenta altro che ìpermegalia meno ac- 
centuata che nel l'* caso. 

In ambedue i malati non ho riscontrato alcun sin- 
tomo da parte dell* intestino né alcuna raccolta liquida 
addominale. 

Come già dissi, la diagnosi di localizzazioni bacil- 
lari nel fegato e milza, nei nostri due casi, è soltanto 
probabile, non certa, perchè ci mancano sintomi sicuri, 
patognomonicì. Ad ogni modo, tenendo conto da un lato 
della gravità delle lesioni e diffusione dei bacilli nei due 
malati, e dall'altro della dimostrazione già fatta e ripe- 
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Schaeffer trovò qua e là piccoli infiltrati con vari 
bacilli, poche cellule leprose senza necrosi né cellule 
giganti. Oltre a queste alterazioni probabilmente pro- 
dotte dai bacilli, altre ne ha dimostrate che da questi 
direttamente non dipendono (degenerazione grassa ed ami- 
Ioide, rene atrofico). L'A. crede per altro possibile che 
i bacilli siano eliminati per i reni. 

Sokolowski nel suo caso ha trovato un rene grosso 
bianco, degenerazione grassa diffusa agli epitelii e cellule 
dello stroma, che contiene qua e là gruppi di elementi 
linfoidi, cilindri ialini con leucociti inclusi, canalicoli 
dilatati. I bacilli l'ha visti isolati od in gruppi non solo 
nei glomeruli ma anche entro il lume dei canalicoli. 

Bacilli nelle urine furono trovati pure dal Cala- 
brese in un leproso affetto da nefrite e non sottoposto 
ad alcuna cura. Egli crede che specialmente le tossine 
che si eliminano per i reni siano quelle che determinano 
la nefrite, essendo eccezionale il reperto dei bacilli nelle 
urine e relativamente facili a riscontrarsi le alterazioni 
renali comuni. 

In tutti i miei malati che furono in Clinica, non 
mancai di fare ripetutamente ricerche nelle urine per 
vedere se mi riusciva rintracciare una lesione renale 
(albumina, cilindri, epitelii, leucociti, globuli rossi ecc.) 
dimostrare i bacilli. I risultati furono sempre negativi 
salvo che in un caso, ed in condizioni speciali. Nel malato 
n. 3 affetto da lepra tuberosa grave, per nìolto tempo 
non potei trovare nelle urine alcun che di anormale. 
Sottoposto il malato alle iniezioni di olio di chaulmoo- 
gra, ed esaminate le urine dopo 10 giorni circa, mi fu 
possibile colla centrifugazione raccogliere una piccolis- 
sima quantità di sedimento nel quale con mia sorpresa 
potei scorgere molto nettamente alcuni bacilli integri o 
granulosi, isolati od in gruppetti, indipendenti da cel- 
lule. Ripetute le ricerche in seguito, sempre durante la 
cura, ebbi costantemente lo stesso reperto positivo. Que- 
sto fatto merita d'essere rilevato perchè sta a dimo- 
strarci che l'olio di chaulmoogra può favorire il pas- 
saggio e l'eliminazione dei bacilli attraverso a reni pre- 
sumibilmente normali. 
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ai dìdimo che all^epididimo ; osse sono rapprese&tate da 
noduli di grandezza variabile da quella di un pisello ad 
una nocciola, di forma irregolarmente globosa, a super- 
ficie ineguale talora bernoccoluta, di consistenza dora, 
qujEisi fibrosa, ma non cartilaginea o lignea come quella 
dèi sarcoceli sifilitici. Sono indolenti spontaneamente e 
poco dolenti alla pressione. Nei miei malati, ali* infuori 
della pelle, non esisteva alcuna compartecipazione delle 
tuniche, né del cordone spermatico. 

La durata delle alterazioni è lunghissima : l'esito è 
la scomparsa della glandola e la sua sostituzione con 
connettivo. In uno dei casi l'affezione che dura da non 
molto tempo ha sede solo da una parte, e la glandola 
non è intaccata che limitatamente. Nel 2^, da un lato il 
testicolo ed epididimo sono già arrivati al periodo di 
atrofia completa, mentre nell'altro esistono ancora noduli 
e glandola in parte conservata. Nel 3^ caso poi al posto 
dei testicoli non si palpano altro che due ammassi di 
connettivo. In questo caso le alterazioni del testicolo du- 
rano da più di 10 anni. Di pari passo colla atrofia della 
glandola va l'alterazione funzionale: quando i testicoli 
più non esistono vi è impotenza assoluta ed aspermia, 
come nel mio 3*^ caso. 

Per quali vie arrivano i bacilli nel testicolo? 

Per chiarire la questione vediamo un po' quel che 
si sa a proposito della tubercolosi. Fino a poco tempo 
fa si ammetteva generalmente che la tubercolosi del 
testicolo fosse secondaria a quella della prostata, vescica, 
vescicole seminali, tanto facilmente attaccate dal bacillo 
di Koch. Recentissimamente il Bauragarten (Ueber expe- 
rimentclle Urogenitaltubercolose Achiv. fiXr Klin. Chir. 
1901) ha trattato la questione sperimentalmente ed ha 
dimostrato che i bacilli non seguono mai nei dotti defe- 
renti il cammino inverso dello sperma, vale a dire non 
prendono le mosse dall'alto per andare in giù verso l'epi- 
didimo, ma quando si localizzano in quest'organo sono 
sempre portati per via ematogena. 

,. Per la lepra a maggiore ragione dovremo.. pensare 
che l'infezione lavyiene per mezzo del circolo, in quanto 
che le alterazioni dell^ vescica e prostata sono molto più 
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Dopo quelle dell'inguine vengono quelle del collo 
e dell'ascella presso a poco cogli stessi caratteri dell'al- 
tre, ma alterate in minor grado. 

Nulla di rilevabi]e clinicamente nelle glandola me- 
senteriche. 

Non è difficile dire in qual modo le glandole s'infet- 
tino. Come in tutte le infezioni, che non rimangono loca- 
lizzate nelle sedi d'innesto, i germi patogeni possono 
prendere la via dei vasi linfatici ed arrivare alle glan- 
dole, dove s'arrestano per riprendere poi la strada che 
porta all'invasione di tutto l'organismo. Che i bacilli di 
Hansen enti*ino nei linfatici, non vi ha alcun dubbio 
dopo le dimostrazioni anatomiche che ognuno può fare 
nell'esame dei lepromi. 

Ossa. 

Al Sawtschentko dobbiamo le più accurate indagini 
sulle alterazioni ossee leprose. Egli studiò, da una mano 
amputata da un leproso, le ossa decalcificate nell'acido 
picrico. Trovò nelle falangi, nelle piccole ossa del carpo 
e nelle epifisi del radio ed ulna un processo di carie sec- 
ca. Gli elementi del midollo osseo sono già presi nel pe- 
riodo iniziale: le cellule, per la presenza dei bacilli, 
scompaiono, ed attorno si forma una proliferazione cel- 
lulare reattiva che si diiOfonde per gli spazi linfatici. L as- 
sottigliamento ed assorbimento delle ossa sono favoriti 
dal disturbo di nutrizione dei corpuscoli ossei e dalla 
infiammazione cronica che le cellule leprose provocano. 
Come risultato finale di questa infiammazione si forma 
connettivo fibroso al posto dell'osso alterato. 

Malgrado questi risultati cosi chiari e precisi, più 
tardi, nel 94, l'Hansen e Looft negano che vi sia una 
lepra ossea, contestando al Bordoni Ufi'reduzzi l'esattezza 
delle sue ricerche sulle culture dei bacilli, ottenuti da 
ossa afi'ette da lepra. 

In due de' miei malati potei accertare senza alcun 
dubbio l'esistenza di una osteomielite leprosa. In uno 
(caso 9) le alterazioni avevano sede al metacarpo e carpo 
della mano destra. Al disotto della pelle, cosparsa di no- 
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duiì e spostabile limitatamente sulle parti profonde, si 
palpava a ridosso dello scheletro una infiltrazione dif- 
fusa, abbastanza uniforme e dolente alla pressione digi- 
tale. Nell'altro malato (caso 8) la sede era al femore 
destro, che si presentava nel 3® inferiore notevolmente 
ingrossato, a superficie irregolare, dolente alla pressione 
e spontaneamente. Il quadricipite femorale era assai ri- 
dotto di volume in confronto di quello del lato opposto. 

L'inizio di codeste lesioni ossee deve essere assai 
subdolo perchè gli ammalati non mi hanno saputo dare 
ragguagli precisi sui primi disturbi sofferti. Certo è che 
si tratta di alterazioni moleste che possono ostacolare 
la deambulazione se hanno sede agli arti inferiori. Nei 
3 anni di mia osservazione dei malati sopracitati l'anda- 
mento è sempre stato progressivo. 

Nel 1° caso l'infezione alle ossa deve essere avve- 
nuta per contiguità dalla pelle, nel secondo invece è 
molto più probabile la via ematogena. Le alterazioni pri- 
mitive dimostrate dal Sawtschenko nel midollo osseo ce 
lo confermerebbero. 

Occhio. 

È stato campo di osservazioni anatomiche molto 
fini rocchio in tutte le sue parti. Ricordo quelle più im- 
portanti e recenti. 

Poncet fu uno dei primi che dimostrò bacilli oltre 
che nella cornea, nell'i ride e nei processi ciliari. Egli 
ammette che il bacillo entra nell'occhio per la zona del 
cerchio pericorneale e per la periferia della membrana 
di Descmet, passa l'angolo irido corneale, invade l'iride 
raggiunge i processi ciliari e molto di rado la coroide e 
nervo ottico. 

Philippson, in occhio di ragazza leprosa morta per 
tubercolosi, trovò la cornea nel quadrante superiore 
esterno sede di un leproma, costituito in gran parte da 
cellule ricche di protoplasma e viicuolizzate. Nella scle- 
rotica, corpi ciliari, iride, coroidea e retina vi sono pure 
lepromi.I bacilli stanno entro le cellule leprose, nell'epi- 
telio e connettivo corneale. 
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Francke e Delbanco esaminarono rocchio di una ra- 
gazza e di un uomo di 42 anni. Trovarono molti bacilli 
nel corpo ciliare, i fasci del muscolo ciliare attraversati 
da bacilli e da infiltrazione parvicellulare, infiltrato 
granulomatoso nella cornea e coroidea, linfatici ripieni 
di bacilli, capillari della coroidea atrofici, nervi ciliari 
invasi da bacilli, scomparsa dei bastoncini della retina, 
fasci nervosi atrofici e sostituiti da connettivo. Anclie 
essi ammettono che V infezione avvenga dall'esterno per 
la sclera, nell'iride, corpi ciliari, coroidea e retina. 

Ricerche molto minuziose hanno fatto Babes e Le- 
vaditi. Nella cornea vi è panno con vasi neoformati con 
bacilli che entrano, tra le lamelle corneali, nei linfatici, 
si dispongono attorno ai vasi neoformati, attorno ai 
fasci nervosi del plesso corneale, liberi o dentro cellule 
leprose. In un caso trovarono enorme vegetazione di 
bacilli, neoformazione cellulare e necrobiosi con esito 
di ascesso leproso nella cornea e secondaria perfora- 
zione, (questo fatto già era stato rilevato dal Poncet). 
Per la zona ciliare, la vegetazione leprosa dalla cornea 
va all'iride, dove si sviluppa pure infiltrazione cellu- 
lare e neoformazione vasale. Come Philippson rinven- 
nero due specie di cellule pigmentarie, le une stellate 
più grandi con sottili prolungamenti, nucleo evidente e 
molti granuli pigmentari! senza bacilli, le altre più pic- 
cole rotonde piene di pigmento e con molti bacilli. Con- 
cordano con Philippson nel ritenere che la scomparsa del 
pigmento è in rapporto con la vegetazione dei bacilli. 

La diffusione del processo avviene dalle parti ante- 
riori alle posteriori. 

Nei miei malati è molto alta la percentuale di 
quelli affetti da localizzazioni leprose oculari (casi 1-3- 
6 8-9-12 23 29). 

Prescindendo dai lepromi palpebrali che sono comu- 
nissimi in quasi tutti i malati, debbo osservare che le 
parti principalmente invase dai bacilli sono la congiun- 
tiva bulbare e la sclerotica con grande predilezione nei 
segmenti anteriori esterni proprio in vicinanza della 
cornea. Quivi si formano piccole placche sottili, super- 
ficiali con sede congiuntivale od anche profonda epi- 
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ad li3) ci lascia supporre che la coroidea o la retina 
devono essere lese. Nello stesso malato che ha diffuse 
placche alle palpebre ed alle congiuntive si trovano ba- 
cilli numerosi nel secreto congiuntivale. 

Seguendo clinicamente i nostri malati, noi possiamo 
convincerci senza difficoltà che l'occhio è aggredito dai 
bacilli che già si trovano alle palpebre. Da queste vanno 
alle congiuntive ed alle parti interne del globo per 
mezzo deirangolo irido corneale. Questa via seguita dai 
bacilli, come abbiamo visto, è già stata confermata am- 
piamente dall'anatomia patologica. 



Condizioni generali. 

A proposito delle condizioni generali dei leprosi da 
me osservati debbo fare una premessa per interpretare 
convenientemente il decadimento dell'organismo risul- 
tante in moltissimi malati. Già ho accennato nelle storie 
cliniche quali sono le condizioni di vita di codesti di- 
sgraziati. Quando si pensa che molti di essi non hanno 
alimenti sufficienti per sfamarsi e vivono in certi tu- 
gurii e tane degne di trogloditi e non di uomini, non ci 
si meraviglierà di trovarli magri, sparuti, allampanati, 
oligoemici o cachettici. Le condizioni loro infelici sono 
da imputarsi più alla miseria grande che li tormenta 
che non alla lepra. 

Cosi, facendo un giusto apprezzamento delle condi- 
zioni di nutrizione generale dei leprosi relativamente 
allo stato in cui vivono, possiamo dire che la lepra per 
molto tempo non intacca profondamente i poteri desti- 
nati alla nutrizione dell'organismo. 

Qualche volta mi son imbattuto in ammalati ben 
nutriti, con pannicolo adiposo abbastanza ricco malgrado 
fossero deturpati da molti noduli sparsi su tutto il corpo. 
Quando poiò cominciano le ulcerazioni e le suppurazioni 
croniche alla pelle, ed i visceri che hanno funzioni im- 
portanti per la vita sono intaccati, i malati perdono 
l'appetito, diventano pallidi, smunti, dimagrati appa- 
lesando quello stato evidente di cachessia che è prò- 
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laria sofferta in un tempo più o meno remoto. In questi 
casi dubbii Tesame del sangue e la pi*opinazione del chi- 
nino chiariva la diagnosi, poiché la mancanza dei pla- 
smodi e l'inefficacia del chinino parlavano evidentemente 
per la lepra e non per la malaria. 

Oltre a questa forma di febbre intermittente, una 
volta ebbi occasione di constatare, sempre nel caso 6^, 
una febbre continua, pochissimo remittente nelle ore 
mattutine, elevata ad oltre 39°, della durata di più di 
10 giorni, febbre che per questi caratteri è stata deno- 
minata tifosa. Dico subito che il quadro clinico di un 
vero tifoso e di un leproso colpito da codesta febbre è 
ben differente. In quest'ultimo manca queirabbattimento 
generale e depressione delle forze che sono proprie del- 
l'altro. Il leproso può mangiare e discorrere, ha mente lu- 
cida, sensorio integro, mentre, come ognuno sa, in ben 
altre condizioni si trova il tifoso. Per tutto questo ben 
ha ragione il Campana di volere escludere come impro- 
prio il termine di tifo leproso, adottato ancora oggi da 
altri leprologi. 

Cadrebbe ora in acconcio fermarci per un momento 
per interpretare la febbre nei leprosi. Ma in qual mare 
d'ipotesi ci si affonderebbe! Saranno i bacilli circolanti 
quelli che altereranno i centri termogenetici e termo 
regolatori, saranno le sostanze tossiche prodotte dai 
corpi dei bacilli disfatti nei lepromi, ed assorbite in cir- 
colo, saranno leprotossine prodotte nel lavorio biochi- 
mico tra bacilli e cellule, saranno infine infezioni secon- 
darie ? Per conto mio posso escludere soltanto che si sia 
trattato di infezioni piogene complicanti, perchè tutte 
le ricerche fatte per accertare nei miei malati la pre- 
senza dei comuni germi della suppurazione hanno dato 
risultati negativi. Quanto al resto, mancando degli ele- 
menti necessari, non credo sia possibile parteggiare per 
runa piuttosto che per l'altra ipotesi. Finché non avremo 
a nostra disposizione colture dei bacilli sicure e facili 
ad ottenersi, e degli animali recettivi, io credo che il 
problema sarà sempre di impossibile o ben difficile so- 
luzione. 
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deviazione dalla norma (da 4,500,000 a 5,000,000) ; anzi 
talora li ho trovati anche in numero superiore (6,000,000). 
Invece durante e poco dopo una riacutizzazione la quan- 
tità per ogni mmc. scema fino da abbassarsi a 3,50(3,000 
a 4,000,000. Questa diminuzione del numero dei globuli 
rossi coincide coi sintomi clinici oligoemie! e col tasso 
emoglobinico inferiore alla norma. 

Cosi, da parte mia, non i.>otrei confermare i resul- 
tati del Winiarski sul diverso modo di comportarsi del- 
Temoglobina e globuli rossi. 

Modificazioni apprezzabili nella morfologia degli eri- 
trociti non ho riscontrato (microciti, poichilociti, globuli 
nucleati, globuli con granulazioni). . 

Riguardo al numero complessivo dei globuli bianchi 
ho notato ben poco di anormale. Soltanto nei periodi di 
decadimento dei malati ho osservato che, pel diminuire 
dei globuli rossi, vi è una leucocitosi leggiera e transi- 
toria. Appena Tammalato ripiglia le condizioni normali 
il sangue pure ritorna nel suo stato primitivo. 

Più meritevoli d'essere rilevate sono le difierenze 
del numero dei leucociti eosinofili nei leprosi in diversi 
periodi. Si sa che quella deireosinofilia è una questione 
portata specialmente nel campo dermatologico da Leredde 
e Ferrini quali, come è noto, mentre trovarono nel li- 
quido delle bolle ^ nel sangue di individui con derma- 
tite erpetiforme di Duhring una quantità enorme di eosi- 
nofili, questi sarebbero normali o di ben poco aumentati 
nel pemfigo vero, ed in altre dermatosi a tipo bolloso. 

Nel sangue dei leprosi nei periodi acuti ho visto 
elevarsi il numero degli eosinofili da 5-6 X» come è 
presso a poco la norma, a 10-12 */o ed anche più. Ces- 
sati i fenomeni generali, a poco a poco gli eosinofili si 
riducono di numero fino a diventare normali. Qualche 
volta, contemporaneamente al maggior numero di eosi- 
nofili nel sangue, ho potuto dimostrare nel liquido delle 
bolle maggior numero degli stessi leucociti in confronto 
di quelli polinucleati comuni. 

Che importanza ha Teosinofilia nella lepra? Se vo- 
lessimo seguire le idee del Leredde dovremmo dire su- 
bito che essa non è altro che Tefietto di una alterazione. 



-- IH — 

del midollo osseo nel nostro caso provocata dal bacillo 
di Hansen. Sebbene il midollo osseo sia stato trovato 
leso nei leprosi (Sawtschentko), da parte mia non mi 
sento in grado di pronunciare in proposito un giudizio 
qualunquesia. Evidentemente si tratta di una questione 
molto complessa ed oscura, alla cui soluzione dovranno 
contribuire ancora molti fatti clinici, anatomo- patolo- 
gici e sperimentali. A me basta di rilevare il fatto che 
nella leprà possiamo verificare un' eosinofilia transitoria. 

Poche modificazioni ho rilevato nel numero degli 
altri leucociti (mononucleari piccoli e grandi e forme 
di passaggio). D'altronde la loro importanza, dal punto di 
vista clinico, per ora è ben lungi dall'essere dimostrata. 

Si sa che col nome d' isotonia s' intende il potere 
di resistenza dei globuli rossi all'azione solvente di so- 
luzioni saline di titolo più basso di quello fisiologico 
(0,75 */o). Volendo determinare codesto potere di resi- 
stenza si tien conto del titolo della soluzione più diluita 
nella quale i globuli conservano la loro emoglobina (re- 
sistenza, minima (0,48) e di quello dell'altra soluzione in 
cui dei globuli restano ancora non disciolti (resistenza 
media (0,40). In molti esami fatti ne' miei malati ho tro- 
vato variazioni ben poco apprezzabili dell' isotonia. Sol- 
tanto durante i periodi acuti si nota una leggiera dimi- 
nuzione, che scompare col risolversi dei fenomeni gravi. 
Non si può dire, per ora, quanta importanza abbia que- 
sto fatto, che già è stato osservato in altre infezioni ed 
avvelenamenti. 

La determinazione dell'alcalinità è stata fatta col 
metodo del laksch che si fonda suU'acidimetria col si- 
stema delle soluzioni titolate. Normale (0,35-0,40) il più 
delle volte, ho trovato una diminuzione dell'alcalinità 
nei periodi che seguono immediatamente a processi feb- 
brili. Dopo non molto tempo ritorna normale. 

Parecchie volte sono state ripetute le ricerche del 
bacillo nel sangue. Per essere sicuro dei risultati non 
mi accontentavo di esami fatti su sangua estratto con 
puntura su pelle apparentemente sana, ma prendevo 
quello estratto con siringa Tursini da una vena in una 
regione in cui la pelle era immune da qualsiasi mani- 

1» 
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festazione. I risultati positivi furono limitatissimi, per- 
chè in un gran numero di prove fatte due sole volte mi 
fu possibile dimostrare pochi bacilli fra i globuli in 
malati durante un attacco acuto. Come è ben noto, lo 
stesso esito quasi sempre negativo ebbero molti altri 
che fecero le stesse ricerche. 



Bacillo di Hansen-Neisser. 
Morfologia. Tentativi di coltura. Leprina. 

Morfologia. ^^P^ ^ classici lavori di Neisser-Hansen, Cernii, Le- 

loir, Campana, Unna ed altri sulla morfologia del ba- 
cillo leproso, trovo inutile dilungarmi su questo argo- 
mento, perchè non potrei che ripetere ciò che è stato 
da quelli osservatori ampiamente dimostrato. Solo non 
credo del tutto inutile ricordare con poche parole due 
questioni ancora controverse; voglio dire della presenza 
di spore nel bacillo e del suo modo di comportarsi di 
fronte alle sostanze che danno una reazione specifica col 
grasso. 

È noto che già il Neisser interpretò quei punticini 
che stanno entro il corpo del bacillo come tante spore 
dalle quali, dopo la morte del bacillo, si svilupperebbero 
nuove forme. 

Cosi puro il Campana col metodo dell' Ehrlich ha 
dimostrato quei punticini rossi disposti come cocchi 
in serie, se sono più d' uno, o situati ad un' estremità 
se ce n' è uno solo, punticini che si trovano più facil- 
mente nelle forme vecchie di lepra e sono da lui inter- 
pretati come tratti di protoplasma da cui si sviluppano 
spore per nuovi esseri. 

Anche il Lutz, col metodo del Gram e successiva 
decolorazione con acido nitrico, ha visto, come gli altri 
osservatori, che il bacillo non è omogeneo, ma è costi- 
tuito da tanti granuli a guisa di cocchi tenuti insieme 
da sostanza cementante. Per questo fatto, di cui del re- 
sto non dà T interpretazione, egli crede più conveniente 
il nome di coccoihrix che non quello di bacillo all'agente 
patogeno della lepra. 
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rate, possono considerarsi come quelli più vecchi e de- 
generati, di fronte agli altri che assumono ancora bene 
il colore rosso della safranina. Che poi codesti bacilli 
neri siano realmente costituiti da una sostanza chimi- 
camente identica al grasso, non credo che oggi, colle 
nostre conoscenze incomplete di microchimica, sia possi- 
bile il dire. 
Coltura. Andrei troppo per Je lunghe se volessi riferire an- 

che riassuntivamente i risultati delle ricerche di tutti 
coloro che hanno tentato di fare sviluppare i bacilli 
sopra substrati artificiali. Mi accontenterò di ricordare 
i lavori degli Italiani e specialmente del Campana, cui 
spetta un posto di onore in questo genere di ricerche, 
e quelli più recenti. 

Fin dairST il Bordoni UfiFreduzzi comunicò d'avere 
ottenuto colture di bacillo leproso sopra siero di sangue 
con peptone e glicerina, e su agar glicerinato, con mate- 
riale preso da noduli cutanei, milza, fegato, glandole di 
un cadavere di leprosa. 

I risultati dello sperimentatore italiano furono ac- 
colti con grande diffidenza tanto in Germania, dove il 
Baumgarten giudicò trattarsi di colture di bacilli tuber- 
colari (più tardi n ricredè ammettendo che realmente 
erano bacilli leprosi) quanto in Italia dal Campana il 
quale, dopo moltissimi tentativi fatti coi più svariati 
mozzi di coltura e con materiale tolto da diversi ma- 
lati, non era riuscito fino allora ad ottenere alcunché 
di positivo. 

Dopo la comunicazione del Bordoni, il Campana ri- 
pigliò, continuandoli per 2 anni di seguito, i tentativi 
sopra siero di sangue, agar alla glicerina semplice o con 
glucosio e fosfato di calce, brodo d'ostrica solo o misto 
ad agar, facendo contemporaneamente cogli stessi sub- 
strati delle colture di tubercolosi con materiale preso 
da un' irite specifica provocata artificialmente. Mentre 
su dieci provette di tubercolosi ebbe esito positivo in 3, 
non ottenne nulla in quelle con materiale leproso. Fece 
in seguito più di mille disseminazioni di lepra presa da 
individui con morbo recente o d'antica o media data, su o 
dentro materiali di coltura, sempre con risultati negativi* 
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nikow, i quali con materiale tolto da diverse manifesta- 
zioni leprose ottennero su substrati comuni (patate sem- 
plici glicerinate, agar glicerinato), o su substrati con 
lecitina (Babes) colture aerobiche di un bacillo presso a 
poco identico morfologicamente a quello della lepra, re- 
sistente più meno all'azione degli acidi minerali. Tutti 
quanti gli sperimentatori non ottennero alcun risaltato 
dalle iniezioni praticate negli animali. 

Nel 900 il Carrasquilla su siero gelatinizzato ot- 
tenne in 24 ore una coltura di bacillo mobile, lungo, con 
spazi chiari interni, resistente agli acidi. Iniettò in ca- 
valli filtrati di colture, ottenendo la stessa reazione che 
ebbe con siero di sangue di leprosi. 

Nello stesso anno il Kedrowski su emoglobina, siero, 
sostanze estrattive, carne, peptone, sale, agar ebbe, dopo 
2-4 giorni, colture di bacilli pure simili al bacillo leproso. 

In ultimo debbo dire due parole sui risultati otte- 
nuti recentissimamente nel 1901 da Lewy nel laboratorio 
d'igiene di Pavia. Come substrato adoperò la barbabie- 
tola rossa; il materiale fu preso da un malato di quella 
clinica, dermosifilopatica. Dopo 15 giorni dall* innesto vide 
attorno a un frustolo di tessuto un piccolissimo alone lu- 
cido, grigio come gocciolina mucosa, che trovò costituita 
da bacilli isolati, assai simili a quelli della difterite e 
della tubercolosi. Fece trapianti in brodo di carne, in 
latte, in gelatina, in agar glicerinato, in agardiHeiden 
in siero di vitello, patate ecc. In tutti questi substrati 
ottenne bacilli ora diritti, ora ricurvi, uniformi o prov- 
visti di rigonfiamenti: spesso i bacilli sono raggruppati 
in forma raggiata, hanno corpo granuloso, conservano 
il colore agli acidi minerali, perdendo questa proprietà 
nei successivi trapianti. Essendo il bacillo coltivato si- 
mile morfologicamente a quello dei tessuti leprosi, ed 
essendo aerobio facoltativo, come quelli descritti da altri, 
TA. crede che il suo bacillo sia certamente quello della 
lepra. In fine del lavoro TA. annunzia che una cavia ino- 
culata nel luglio 1901 con coltura in brodo glicerinato 
è morta in dicembre dello stesso anno con alterazioni 
anatomo- patologiche identiche a quelle della lepra. 

Alla Qne di questa rapida rivista debbo ricordare 
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gli esiti negativi del Beawen Rake e Wunkow e recen- 
tissimamente quelli del Klingmuller nella Clinica di 
Breslavia e del Daccò in quella di Firenze. Questi ul- 
timi fecero tentativi infruttuosi coi più diversi substrati 
con colture aerobiche ed anaerobiche. 

Io ho voluto tentare le coltuj*e del bacillo secondo il 
metodo del Campana e quell'ultimo del Lewy sulle bar- 
babietole. 

Naturalmente per la tecnica delle colture anaerobi- 
che ho procurato (li mettermi nelle condizioni più fa- 
vorevoli dettagliatamente descritte dal Campana nella 
sua monografia. 

Prima di tutto preparavo il substrato colle solite 
regole della tecnica (agar 2**/o in brodo comune colFag- 
giunta di 1 % di zucchero d' uva). Quando erano pronti 
i tubi d'innesto, previa un'accurata disinfezione locale, 
asportavo un frammento di tubercolo che veniva dila- 
cerato in scatola Petri. Con ansa di platino prendevo 
uno dei branellini di tessuto leproso e lo portavo fino 
al fondo della provetta contenente substrato solidificato. 
Fatta la inoculazione chiudevo alla lampada e tenevo a 
37o.37\5. 

Ho tentato codeste colture in due malati (caso 1-6) 
dei quali cercai di scegliere quei noduli che per i loro 
caratteri potevano giudicarsi meglio conservati degli al- 
tri. Le prove fatte furono diverse e ad una certa di- 
stanza di tempo Tuna dall'altra. 

L'esito non è stato quale avrei desiderato poiché, 
mentre in parecchi tubi non ho visto, anche dopo 2-3 
mesi nessuna colonia di qualunque microrganismo, in al- 
tri si sono sviluppate delle impurità che non avevano 
nulla a che fare col bacillo della lepra. 

Quali le cause dell'insuccesso? Certamente qual- 
cuna delle molteplici, sulle quali i)ure il Campana ha 
richiamato l'attenzione: le infezioni accidentali, l'aridità 
la molta alcalescenza del materiale di coltura, il dis- 
seccamento del pezzo preso per trapiantare, la mancanza 
di una costante temperatura a 37"*, la scarsezza dei pep- 
toni, la troppa quantità dei peptoni, e forse il non 
giusto grado di cottura delle sostanze destinate a letto 
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di coltura cosi che lo zucchero abbia fatto assumere 
alla cultura il colorito di caramelle bruciate, la scarsezza 
dei bacilli nel pezzo adoperato per coltura. 

Malgrado questi risultati negativi, io credo che, colla 
pazienza e perseveranza, si debba riuscire ad ottenere 
ciò che non è mancato ad uno sperimentatore abile come 
il Campana. Se mi sarà permesso di continuare le ricer^ 
che nella Clinica di Cagliari, dove il materiale leproso 
non fa difetto, mi propongo di ripigliare cotesto ricer- 
che colla speranza di un buon successo. 

Per le colture aerobiche nelle barbatietole, secondo 
il Lewy, ho pure seguito le regole date da questo spe- 
rimentatore. 

In provette grandi introducevo prima bioccolo di 
cotone idrofilo fino a metà provetta, ricoprendo poi que- 
sto col solito tappo pure di cotone. Sterilizzata a secco 
la provetta, versavo in questa una piccola quantità di 
acqua sterilizzata per trascinare al fondo il bioccolo di 
cotone. 

In questo tubo cosi preparato introducevo la barba- 
bietola ridotta a forma tubulare con foratappi e tagliata 
a becco di flauto, previa, s'intende, lavatura con subli- 
mato e bollitura in acqua. 

Sterilizzata la pelle* sopra noduli, asportavo un pic- 
colo cubo di cui, dopo la dilacerazione, venivano portati 
sulla barbabietola diversi minuti frammenti. 

Su 6 provette cosi inoculate in 3 non si sviluppò 
nulla e neiraltre non vennero che dei microrganismi 
ben dififerenti da quelli della lepra. 

Senza volere in alcun modo mettere in dubbio i ri- 
sultati positivi del Lewy, confesso francamente che, a 
mio avviso, vi è qualche ragione per dubitare della iden- 
tità del bacillo coltivato da lui con quello vero di Han- 
sen. Prima di tutto mi spiego male come mai egli ab- 
bia ottenuto colture in tutti i comuni substrati con ma- 
teriale preso dalle colture in barbabietole, mentre tutti 
i tentativi da lui fatti in brodo, agar glicerinato, brodo 
di pancreas, di bue, latte con materiale preso dai noduli 
riuscirono negativi. Non è forse vero che un microrga- 
nismo passando dall'uomo sopra un substrato artificiale 
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generalmente si attenua nella sua virulenza? (Tome mai, 
allora, il bacillo della lepra è diventato piii virulento 
sulla barbabietola, tanto da potere vivere molto bene 
nei comuni substrati nei quali non aveva trovato un 
terreno favorevole quando vi fu portato direttamente 
dall'uomo ? 

È vere che il Lewy dice d'avere osservato, colle ino- 
culazioni del suo bacillo nelle cavie, delle alterazioni che 
hanno tutti i caratteri di quelle leprose. Se quosto fatto 
molto interessante si confermerà, vuol dire che ogni 
obbiezione non avrà ragione d'essere davanti a risultati 
per i quali invano si sono aflFaticati leprologi illustri. 
E noi tutti saremo grati al Lewy della soluzione del- 
l' importantissimo problema riguardante la coltura del 
bacillo e la provocazione della lepra negli animali. 

Già ricordai come il Campana ha di mostrato che le Leprina, 
sue culture inoculate negli animali si comportano come 
corpi stranieri senza dare alcuna reazione locale e ge- 
nerale. 

In una prima comunicazione il Babes rese noto che 
da materiale leproso ricavò col calore un estratto gli- 
cerinico assai simile ne* suoi effetti alla tubercolina di 
Koch. In altro lavoro fece sapere che dalle colture si- 
mili alle diiteridee, ottenute con materiale leproso, ri- 
cavò una sostanza che inoculata nei leprosi provoca 
fenomeni irritativi locali insieme con disturbi generali. 
Non ha dato alcun particolare sulla tecnica impie- 
gata. 

Dopo di lui Scholtz e KlingmuUer fecero tentativi 
analoghi nel modo seguente: escisero parecchi noduli 
asetticamente, li tagliarono finissimamente e portarono 
in soluzione sterile di glicerina a 50 7o » lasciandoveli 
per parecchi giorni, indi filtrarono e col filtrato chiaro 
fecero inoculazioni di Vio di ccm. in due malati di lepra 
tuberosa. Non ebbero alcuna reazione anche con 1 ccm. 
di cotesto estratto glicerinico. Prepararono pure nello 
stesso modo un estratto acquoso, lasciandolo per 48 ore 
a 90® 95**. Dopo ripetute filtrazioni lo inocularono nei le- 
prosi alla stessa dose sempre senza resu4tato. In ultimo 
5 ccm. di estratto ridussero a metà in essiccatore, ed 

14 
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iniettarono nella quantità di Viot Vs 1 ccm., pure senza 
alcuna irritazione locale né fenomeni generali. 

Anch' io volli fare qualche tentativo nel senso degli 
autori sopracitati, ma con un metodo di estrazione un 
po' diverso da quello da loro impiegato. Adoperai cioè 
lo stesso metodo del Lustig e Galeotti che mi servi per 
lo studio dei nucleo proteidi dei bacilli del rinoscleroma. 
Disinfettati alcuni noduli, li escisi, li triturai e pestai 
in recipiente sterilizzato fino a farne una poltiglia, alla 
quale aggiungevo una soluzione concentrata di potassa 
caustica che lasciavo agire per circa mezz*ora. Indi aci- 
dificavo con acido acetico diluito, in modo che la reaziono 
diventasse soltanto leggermente acida. Lasciata deposi- 
tare la miscela in bicchiere a calice, dopo 24 ore de- 
cantavo la parte liquida, raccogliendo dal fondo la parte 
precipitata In ultimo, a questa aggiungevo una soluzione 
di carbonato di soda nella quantità necessaria per rag- 
giungere il titolo del V2 ^/o di tutta la soluzione. 

Preparato codesto estratto lo inoculai nella quan- 
tità di 1 a 3 cmc. in leproso, senza alcun risultato né 
locale, né generale. Aumentai pure la dose fino a 5-6 cmc. 
sempre collo stesso esito negativo. 

Il valore di tali esperimenti, bisogna pur dirlo, non 
è molto grande, perchè, per quanto si faccia, non si pos- 
sono avere a disposizione grandi quantità di bacilli da cui 
potere ricavare i nucleo proteidi in tale concentrazione 
da potere agire convenientemente sui tessuti in cui ven- 
gono inoculati. Ad ogni modo essi forse ci stanno ad in- 
dicare che nei corpi dei batterli sono contenute sostanze 
molto meno attive di quelle che si possono estrarre dai 
bacilli tubercolari. 



Lepra nervosa. 

Prima di tutto mi occuperò di raccogliere tutti i 
sintomi che ho potuto studiare nella discreta raccolta 
de' miei malati. Successivamente ricorderò le alterazioni 
anatomiche dimostrate da coloro che ebbero opportu- 
nità di fare autopsie. In ultimo, colla scorta dei fatti 
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clinici ed aDatomici, potrò intrattenermi brevemente 
sulla interpretazione delle svariate manifestazioni della 
lepra nervosa. 



Sintomatologia. 

Veritema è uno dei sintomi piuttosto precoci. Lia PoHe. 
sede più comune è agli arti, ma non manca anche al 
tronco specialmente al dorso (caso 17), sotto forma di 
larghe chiazze irregolari, ben poco rilevate, di coloro 
rosso giallognolo, non pruriginose né desquamanti e di 
durata assai lunga con facili recidive. Si può trovare 
Teritema anche alla faccia (caso 43). 

Esso si accompagna con frequenti disturbi della sen- 
sibilità (parestesie, ipoestesie, anestesie). 

Altri due sintomi cutanei comunissimi nella lepra 
nervosa sono rappresentati dalle anomalie pigmentarie 
{macchie acromiche ed ipercromiche) e dalle forme 
bollose. 

Delle prime già mi sono intrattenuto nel capitolo 
delle dermatosi ; per le seconde noto qui che nelle forme 
di lepra nervosa pura le bolle possono essere uno dei 
primi sintomi, che si ripetono poi per molto tempo du- 
rante il decorso della malattia. Esse por lo più com- 
paiono rapidamente, senza disturbi locali e generali 
gravi, sono di volume variabilissimo, anche considere- 
vole, a contenuto giallo-citrino, epidermiche. Dopo la 
rottura guariscono presto, lasciando cicatrici superfi- 
ciali definitive. 

Riguardo alla patogenesi si può dire che per i loro 
caratteri alquanto diversi da quelli che si trovano nelle 
forme tuberose o miste, queste bolle si possono mettere 
nella categoria delle manifestazioni che sono in diretto 
rapporto causale col sistema nervoso. 

Un altro sintomo assai comune è quello rappresen- 
tato dalle ulcerazioni specialmente plantari. Di esse già 
ho parlato a proposito delle dermatosi. 

..Soventi volte la pelle, specialmente agli arti, dal 
gomito e dai ginocchi in giù, presenta delie modificazioni 
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Nervi. 



Muscoli. 



che rivelano la sua disturbata nutrizione. Essa è spesso 
assottigliata, dove più dove meno, secca, scabra, ricoperta 
da squame pitiriache, facilmente sollevabile in pieghe. 
Talvolta invece assume un aspetto assai simile a quello 
che si ha nella sclerodermia ; diventa di spessore più 
considerevole, di consistenza fibrosa quasi lignea, ade- 
rente alle parti sottostanti, pallida, liscia fredda. Tali 
alterazioni io Tho riscontrate in due malate (caso 13-18) 
ad alcune dita delle mani (sclerodattilia). 

Come è noto, anche clinicamente sono stato osser- 
vate alterazioni dei tronchi nervosi: or si tratta sem- 
plicemente di aumenti di volume, tanto che si riesce a 
palpare certi tronchi che normalmente non si sentono, 
or di rigonfiamenti irregolari, or di deformazione a 
guaina o di assottigliamento e di trasformazione in cor- 
doni duri fibrosi. La palpazione nei periodi iniziali e su 
certi nervi superficiali provoca vivi dolori, mentre nei 
periodi avanzati non è risentita affatto, sebbene riveli 
alterazioni grossolane nel tronco palpabile. In oi*dine di 
frequenza il nervo ulnare è quello che si trova più fre- 
quentemente e gravemente leso, di solito d' ambedue i 
lati e non in egual misura, vengono poi il nervo me- 
diano, il peroneo laterale, il tibiale, il grande aurico- 
lare, il sopraorbitale. Cosi, per lo meno, ne* miei casi. 

I piccoli muscoli delle mani sono quelli con grande 
prevalenza più colpiti dalla paresi o paralisi atrofica. 
Le più visibili manifestazioni si trovano prima all'emi- 
nenza ipotenar e poi tonar, che si abbassano, si appia- 
nano s' incurvano a seconda della gravità della lesione. 
Nei casi gravi possiamo dire che i muscoli sono scom- 
parsi e lo scheletro della regione non è ricoperto che 
da pelle pure assottigliata e cascante. Altri muscoli delle 
mani, con relativa facilità lesi, sono gì' interossei. Non 
sempre i muscoli della mano sono uniformemente alterati: 
talora è solo un gruppo interessato, talora son diversi, 
talora infine tutti quanti sono ridotti in proporzioni mi- 
nime. Corrispondentemente alla modificata struttura dei 
muscoli si hanno le alterazioni funzionali. Sono ostaco- 
lati od impediti i movimenti di opposizione del pollice 
alle altre dita, e quelli di lateralità : spesso ancora per 
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rente faradica sono più energiche, a parità di condizioni, 
4i quelle alla corrente galvanica, corno pure più forti 
sono le contrazioni alla chiusura del catodo (—), che non 
quelle alla chiusura dell'anodo ( + ). Quando esiste rea- 
zione degenerativa cominciano a diminuire d'intensità le 
contrazioni alla corrente faradica fino a scomparire del 
tutto, rimanendo integre o rinforzate quelle alla corrente 
galvanica: nello stesso tempo, le contrazioni alla chiu- 
sura del catodo s'indeboliscono fino a diventare meno 
forti di quelle alla chiusura dell'anodo. Un'altra partico- 
larità caratterizza la reazione degenerativa, ed è cho 
allorquando sono scomparse le contrazioni alla faradica, 
quelle ancora persistenti alla galvanica sono lente e ver- 
micolari. Nei casi molto gravi alla fine va diminuendo 
anche la contrattilità alla galvanica, fino ad estinguersi 
completamente anche questa. In tal caso il muscolo non 
risponde più ad alcun stimolo elettrico. 

Nei casi 3, 6, 8 ho potuto constatare la reazione 
degenerativa sempre parziale ed incompleta. Nel primo 
i tibiali anteriori in paralisi atrofica reagiscono pochis- 
simo alla corrente faradica, mentre si contraggono an 
cera a quella galvanica, inoltre le contrazioni alla chiù 
sura dell'anodo sono di poco più forti di quelle del ca- 
todo. Nel 2^ i muscoli dell'eminenza ipotenar di destra, 
già in evidente atrofia per nevrite dell'ulnare corrispon- 
dente, cominciano a reagire poco all' azione della cor- 
rente faradica. La stessa anomalia constatai nel 3^ caso 
affetto da paresi atrofiche della gamba destra. 
Sensibilità. Già ho ricordato, a proposito dei prodomi e sintomi 

iniziali, i disturbi sensitivi che gli ammalati provano 
quando cominciano le alterazioni nel sistema nervoso 
(sensazione di freddo, formicolio, bruciore, dolore ecc.). 
Ora mi voglio intrattenere brevemente sulle anomalie 
della sensibilità rilevate obbiettivamente nei miei malati. 

L'anestesia, sintomo culminante e costante, si pre- 
senta coi seguenti caratteri ; 

V. Essa occupa costantemente tutte le 4 estre- 
mità; solo nei primi periodi (come ho potuto arguire 
dalle risposte dei malati) può localizzarsi prima ai piedi 
od alle mapi. 
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sazione piegandosi in avanti o più dì rado lateralmente. 
Col progredire del riassorbimento osseo la falange si 
rende sempre più piccola finché di essa scompare ogni 
traccia. Contemporaneamente o poco più tardi, alle stesse 
modificazioni vanno incontro la 2* e 1* falange : comin- 
cia ad usurarsi il capitello articolare non solo alla sua 
periferia ma anche sulla faccia articolare; in tal caso, 
se ancora esiste la falange inferiore, questa non tro- 
vando più sostegno in quella superiore, devia dal lato 
usurato del capo articolare che sta sopra. Scomparso 
uno dei capi articolari, la falange è ridotta all'altro capo 
che, articolandosi colla falange o col metacarpo, termina 
in una punta acuta che arriva a fiore di pelle. 

Così, a poco a poco, si atrofizzano e si riassorbono 
le ossa falangee tutte quante, rimanendo la mano ri- 
dotta ad un moncherino con pochi mozziconi al posto 
delle dita scomparse. 

Benché non abbia potuto studiare colla radiografia 
le alterazioni delle dita dei piedi, giudicando dalle de- 
formità che in essi avvengono, posso dire che vi si 
verifica pure atrofia delle ossa, deformità, assottiglia- 
mento, lussazione e scomparsa di ogni singola falange. 

Solo nei casi 23 e 29 ho osservato distruzione e scom- 
parsa dei metacarpi e parte dei metatarsi. 

I disturbi trofici possono manifestarsi anche in mo- 
do più grave, più rapido. 

Nei casi 29-39 due dei metatarsi si necrosarono ; 
si formò sequestro, che a poco a poco si fece strada al- 
l'esterno eliminandosi a frammenti od in toto. Nel caso 
27 la necrosi ha colpito la 3* falange dell'indice, che si 
presenta ancora aderente, ma limitata da un cingolo 
che forma una linea netta di demarcazione tra la parte 
sana e quella necrosata. 

II caso 5 mi ha offerto la sindrome caratteristica 
del patereccio analgesico del Morvan. Pochi giorni dopo 
la entrata in clinica della malata, mi accorsi che il me- 
dio della mano destra, in cui già era scomparsa l'unghia 
colla relativa falange, andava ingrossandosi più verso 
l'estremità libera che alla radice. La pelle che lo rico- 
priva si manteneva presso a poco di aspetto normale ; 
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solo era leggermente arrossata dove esìsteva la tume- 
fazione. Palpando il dito cosi alterato si percepiva chia- 
rissimamente il senso di fluttuazione che, estendendosi 
per tutta la periferia del dito, andava gradatamente 
sfumando quanto più si arrivava verso la radice di 
esso. Non sottoposi l'ammalata ad alcuna cura per se- 
guire Tandamento deirafifezione. Raggiunto il maximum 
d'ingrossamento in 15-20 giorni circa, il dito cominciò 
a detumefarsi a poco a poco fino a raggiungere un vo- 
lume di poco più grosso di quello delle altre dita: nello 
stesso tempo il senso di fluttuazione andò facendosi poco 
per volta sempre più indistinto, per scomparire del tutto 
quando il dito si ridusse nelle condizioni primitive. La 
malata per tutto il decorso della lesione non provò 
quasi affatto alcun dolore neppure quando qualche trau- 
matismo andava ad agire sul dito malato. 

Colla radiografia, fatta quando il patereccio era 
scomparso, non si trovò alcuna differenza nelle lesioni 
ossee con quelle delle altre dita. Soltanto apparivano 
più inspessite le parti molli attorno alle falangi atro- 
fiche. 

In ultimo debbo ancora fare menzione di una sin- 
drome clinica ^ià osservata nella lepra nervosa, voglio 
dire àelVaiìihum. Io non ebbi opportunità di constatarlo, 
ma stando alla descrizione minuta ed esatta fattami dal 
dott. Cominacini, posso dire che il caso n- 14 presentò a 
due dita de' piedi il caratteristico cingolo strozzante 
dell'ainhum. Il malato fu operato di resezione del piede 
alla Pirogoff, ed ora giìi da molti anni porta una ulce- 
razione trofica profonda sul tallone arrovesciato sulle 
estremità articolari della tibia e del perone. 

Alterazioni anatomiche. 

Il Campana da molto tempo studiò le alterazioni 
anatomiche dei nervi leprosi, nel mediano, nel crurale 
e nel peroneo. Egli osservò il connettivo interfascico- 
lare sostituito da cumuli di cellule granulomatose in 
mezzo a cui si trova una lassa trama di fibre connetti- 

15 



i 



— 128 — 

vali, oppure tempestato da un'infiltrazione diffusa delle 
stesse cellule. I vasi sanguigni, attorno a cui si accumula 
specialmente l'infiltrato, quando sono alterati, presen- 
tano un ispessimento notevole delle proprie pareti fatto 
a spese dell'avventizia invasa dal granuloma, oppure 
dell'intima costituita da tessuto connettivo e cosparsa 
di pochi leucociti con endotelio integro. I tubuli nervosi 
sono in massima parte normali ; pochi si presentano 
senza cilindro dell'asse, con granuli piccolissimi splen- 
denti nella mielina ; in altri tronchi nervosi i tubuli 
sono deformati, il cilindro dell'asse è disparso, la mielina 
divenuta granulosa, la membrana di Schwam non più 
visibile. 

Ili altri nervi ancora la guaina lamellosa è trasfor- 
mata in un involucro di tessuto cellule-adiposo nella 
cui impalcatura connettivale sono disseminati molti ele- 
menti rotondi simili a leucociti. 

Il Campana non ha trovato nulla nel cervello né 
nel midollo spinale. 

Virchow fu uno dei primi che dimostrò come nella 
lepra anestetica le lesioni dei nervi si presentano cogli 
stessi caratteri di quelle della lepra tuberosa: oltre alla 
formazione del vero nodulo tubercolare, egli osservò 
pure un processo di perineurite cronica leprosa che 
porta, come il nodulo, alla distruzione delle fibre ner- 
vose. 

Da alcuni osservatori sono state de critte diverse al- 
terazioni del midollo spinale che io qui appena accenno. 
Danielssen e Bocck trovarono nel midollo aumentata 
consistenza, diminuzione di volume con rarefazione delle 
cellule della sostanza grigia, Steudener una metamorfosi 
colloidea della sostanza grigia massime in corrispondenza 
della commessura e delle corna posteriori, Langhans 
estesi focolai di rammollimento nelle colonne del Clarke 
simcialmente nella porzione cervicale e dorsale, Tschi- 
ryew piccoli focolai emorragici nelle corna posteriori 
con alterazione di struttura delle cellule gangliari. Inol- 
tre ricordo il Chassiotis che trovò bacilli nei linfatici 
del midollo, il Sudakewitsch nel connettivo e negli ele- 
menti nervosi centrali, il Touton e Kalindero nelle 
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cellule. Infine meritano una speciale menzione per la 
loro importanza le ricerche del Babes il quale nelle 
forme di lepra nervosa rinvenne bacilli nelle cellule 
dei protoneuroni sensitivi, non in quelle dei neuroni ra- 
dicolari. Nelle forme tuberose invece i bacilli stanno 
nelle cellule dei gangli spinali e nelle grosse cellule 
delle corna anteriori, senza che queste siano minima- 
mente alterate. 

Neisser ed Hansen, Leyden, Stieda, Hillis, Thoma 
ebbero resultati negativi riguardo la presenza di bacilli 
nel midollo, che pure riscontrarono integro. 

Colella e Stanziale trovarono nel midollo spinale 
atrofia e degenerazione incompleta delle radici anterio- 
ri e posteriori, degenerazioni prevalentemente e primi- 
tivamente parenchimali, generale assottigliamento del 
midollo e rarefazione delle cellule gangliari della so- 
stanza grigia, degenerazione delle cellule del corno po- 
steriore ed incipiente atrofia degli elementi cellulari. Il 
i*eperto dei bacilli fu positivo nelle circonvoluzioni ce- 
rebrali, negativo nei nervi e nelle radici spinali. Nei 
nervi poi constatarono nevrite di natura interstiziale e 
parenchimale. 

Looft in due casi constatò degenerazione dei cor- 
doni posteriori, atrofia delle radici posteriori, degene- 
razione del connettivo, scomparsa dei fasci a mielina ed 
alterazioni delle cellule gangliari nei gangli spinali, e 
nei nervi un processo di nevrite cronica. 

Lie ha trovato bacilli nelle cellule tra le fibre ner- 
vose di nervi colpiti da nevrite. 

Kellog esclude la sede intracellulare, ammettendo 
che bacilli stanno sopra e tra le fibre dei nervi disposti 
a corona di rosario entro spazii linfatici, donde, pre- 
mendo nervi e nuclei, provocano atrofia da pressione 
degli elementi nervosi. 

Arning e Nonne nei nervi cubitali e mediano di- 
mostrarono noduli con masse caseose contenenti bacilli 
e in altri nervi infiltrazione cellulare con necrosi inci- 
piente e cellule giganti tipiche. 

Sokolowski potè studiare nel nervo peroneo le al- 
terazioni prodotte dai bacilli. Da prima vi è inspessi- 
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mento del perineurio con presenza di bacilli liberi e cel- 
lule bacillifere negli interstizii, poi subentra una vege- 
tazione vera e propria del connettivo con bacilli nei 
linfatici e nelle cellule. 

Nei casi più gravi lo sviluppo connetti vale è assai 
notevole ed i bacilli invadono tutti quanti gli elementi 
ad eccezione delle fibre nervose. 

Uhenhuth, confermando ciò che già da tempo dal 
Campana e poi da altri è stato detto, riconosce che nei 
nervi esìste un processo interstiziale con forte inspes- 
simento delle pareti vasali e scomparsa secondaria delle 
fibre nervose. I bacilli si trovano in grande quantità 
nell'endo-perineurio e nelle cellule di Virchow. Nelle 
cellule gangliari anteriori e posteriori trovò come Ba- 
bes bacilli senza alcuna alterazione dell* elemento ner- 
voso. 

Molto importanti sono le osservazioni di Gerlach. 
Egli con tagli fatti in serie nella pelle anestetica potè 
dimostrare che l'infiltrazione specifica leprosa dalla 
pelle si diffonde per le terminazioni nervose da prima 
ai piccoli poi ai grossi tronchi nervosi, sempre dalla pe- 
riferia al centro. In base a tali fatti anatomici egli 
spiega l'invasione del sistema nervoso sempre per via 
centripeta dalla pelle ai nervi periferici ed in ultimo 
ai centri spinali. 

Diagnosi e Patogenesi. 

Qualcuno, leggendo i riassunti dello storie cliniche 
dei miei malati, potrebbe muovermi un'obbiezione pre- 
giudiziale. Siete proprio sicuro, mi si potrebbe dire, che 
1 vostri sieno tutti quanti casi di lepra nervosa? Ri- 
spondo che per due ragioni specialmente non ho dubi- 
tato a fare diagnosi di lepra nervosa in casi che altri- 
menti potrebbero essere giudicati dà chi non li stu- 
diasse un po' davvicino. Intanto su 23 casi di lepra ner- 
vosa pura ben 17 hanno avuto od hanno tuttora in fa- 
miglia tanto in linea, ascendente, discendente o collate- 
rale delle persone che sono state o sono affette da lepra 
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tuberosa o nervosa. A parte la questione della eredita- 
rietà, non è forse vero che la diagnosi di una forma 
nervosa, anche leggiera ed incompleta, che si presenta 
nel suo complesso coi sintomi più importanti della lepra 
nervosa, è resa di molto facile quando la riscontriamo 
in individui che hanno leprosi in famiglia? Per gli altri 
6 casi, che non hanno alcun parente leproso, soccorre 
un altro dato importantissimo, quello della nascita e 
permanenza in paesi dove la lepra fa tuttora lo sue 
maggiori vittime. Difatti i casi 16 e 39 sono di Cabras, 
paese più infestato dalla malattia, il caso 19 di Nurachi 
ed il 36 ed il 17 di Oristano, località che danno ancora un 
contingente considerevole di leprosi; solo il caso 27 è di 
Massama, dove attualmente mancano leprosi. Per questi 
due fatti, adunque, antecedenti famigliari e nascita in 
paese di leprosi, possiamo già fondatamente ammettere 
la diagnosi generica di lepra. 

Vediamo ora se ci sarà possibile abbordare la que- 
stione molto difficile, oscura e pur sempre dibattuta 
della interpretazione fisio patologica dei sintomi della 
lepra nervosa. Quale è la parte del sistema nervoso che 
è primitivamente invasa dai bacilli, e che alterandosi è 
causa di tutta la complessa sintomatologia della lepra 
nervosa ? 

Prima di tutto ricorriamo alla clinica. 
La grande moltiplicità dei sintomi nervosi parla per 
una localizzazione periferica: quando noi vediamo in un 
arto essere lesi contemporaneamente la motilità, la sen- 
sibilità, i riflessi, il trofismo abbiamo più ragione di 
pensare che sia leso il nervo, costituito da fibre che 
presiedono a tutte quelle funzioni, piuttosto che il mi- 
dollo, nel quale dovremmo avere alterazioni molteplici 
e difi*use per spiegare una sintomatologia cosi varia. Un 
altro fatto che sta in favore della sede periferica delle 
lesioni sta nell'asimmetria dei sintomi nervosi; è bensì 
vero che in alcuni casi le manifestazioni cliniche sono 
perfettamente identiche, per la loro gravità, tanto da un 
lato quanto dall'altro, ma molte volte esaminando at- 
tentamente i nostri malati non solo troviamo notevoli 
diflFerenze tra la parte destra e la sinistra, ma vediamo 
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localizzarsi i sintomi quasi esclusivaraente da un lato 
solo. Nelle lesioni del midollo spinale per regola i sin- 
tomi si presentano simmetrici e solo eccezionalmente 
sono unilaterali. 

Importante per noi è pure il modo di distribuirsi 
dei sintomi nervosi. Sebbene nei casi di antica data sia 
molto difficile, per la diffusione dei sintomi, stabilire se 
questi corrispondono alla distribuzione di un determinato 
tronco nervoso, è un fatto certo che, se possiamo assi- 
stere air inizio dei sintomi nervosi (come toccò a me 
in certi casi di lepra mista) vediamo i disturbi della 
sensibilità, motilità ecc. limitati alle sedi innervate da 
un nervo (spesso V ulnare ed il tibiale) intiero od a 
qualcuna delle sue terminazioni. Questo fatto parla natu- 
ralmente per una localizzazione periferica e non centrale. 

Di più noi possiamo rilevare anche clinicamente nel 
nervo stesso quelle modificazioni che ci stanno ad indi- 
care quanto esso possa essere alterato nella lepra (in- 
grossamenti, deformità, trasformazione in cordoni duri 
dolorabilità alla pressione ecc.). Parimenti nei muscoli 
noi troviamo la reazione degenerativa più pi*opria delle 
lesioni periferiche che centrali. 

D'altra parte, invece, nei nostri leprosi (nei miei 
certamente) non troviamo mai, oppure eccezionalmente, 
sintomi che sono assai comuni in molte lesioni spinali 
e che si riferiscono alla funzione del retto e della ve- 
scica (paresi o paralisi degli sfinteri e del detrusore ve- 
scicale). 

E l'anatomia patologica che cosa ci dice in propo- 
sito? Non starò ad esporre di nuovo ciò che già^ rias- 
suntivamente ho riferito poco avanti. A me basta ora 
ricordare che le ricerche del Campana, Virchow, Cò- 
lella. Stanziale, Neisser, Kellog, Lie, Arning, Sokolowski, 
Ulenhuth ed altri hanno dimostrato incontestabilmente 
nei leprosi un processo di nevrite provocato dai bacilli 
con esito di distruzione delle fibre nervose. 

Ma, mi si potrebbe osservare, che non pochi hanno 
trovato anche alterazioni piuttosto gravi nel midollo 
spinale ed alcuni hanno visto anche bacilli entro le cel- 
lule nervose. 
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rammetiere che la maggior parte dei sintomi della le- 
pra nervosa, ali* infuori di quelli che si debbono spie- 
gare colla presenza locale del bacillo o come effetto di 
traumatismi e di infezioni secondarie, si debbono ripor- 
tare ad una alterazione del sistema nervoso periferico, 
non posso escludere che, o per via ascendente o primi- 
tivamente, si determinino nel midollo spinale delle alte- 
razioni che fanno sentire i loro effetti alla periferia con 
sintomi rilevabili nei nostri malati. 

Dopo tutto quanto finora è stato detto non credo 
d'insistere molto sulla diagnosi differenziale tra la lepra 
e siringomielia e malattia del Morvan già trattata minu- 
tamente da moltissimi (Glueck, Duhring, Schlesinger, 
Frus, Kalindero e Marinesco, Achard, Kondriawski, Han- 
sen, Du Castel, Marestang, Thibierge, Calderone Laehr). 

Per la lepra stanno: comparsa di sintomi multipli 
iu diversi nervi, estensione dei sintomi alle 4 estremità 
e precocemente alla faccia, alterazioni dei nervi e loro 
dolorabilità, disturbi della sensibilità costanti, e precoci, 
e distribuiti lungo nervi e loro radici, atrofie muscolari 
diffuse nelle sedi in cui è alterata la sensibilità, parziale 
reazione degenerativa, riflessi diminuiti, mancanza di 
disturbi del retto e vescica, disturbi trofici vasomotorii 
della pelle, ossa, articolazioni, eruzioni pemfigoidi pre- 
coci e recidivanti. 

Per la siringomielia; sintomi isolati, che comin- 
ciano spesso alle estremità superiori, spalle, tronco, man- 
canza di alterazioni nei nervi periferici , mancanza 
o comparsa tardiva dei disturbi sensitivi, dissociazione 
della sensibilità, diffusione dei disturbi sensitivi secondo 
determinati segmenti spinali, atrofie ed anestesie che 
non occupano identico segmento, comparsa facile di di- 
sturbi spastici agli arti inferiori, frequente complica- 
zione di disturbi tabetici, non rare le paresi della ve- 
scica e retto, forme bollose nei segmenti spinali, sinto- 
mi oculo-pupillari frequenti, cifoscoliosi facile a veri- 
ficarsi. 

Questi sono i sintomi che varrebbero a differen- 
ziare una forma dall'altra. Occorre dire che talvolta, 
malgrado tanto lusso di caratteri differenziali, la dia- 
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gnosi si può quasi dire impossibile? Gli è che la lepra 
nervosa è una malattia cosi complessa nei sintomi e cosi 
varia d'intensità che si rende molte volt« non diagno- 
sticabile se non teniamo conto dell'origine dei malati 
da paesi leprosi e della presenza della lepra nella loro 
famiglia. E tanto è ciò vero che il Pitres in un indivi- 
duo in cui era stata fatta, da tutti quelli che lo videro, la 
diagnosi di siringomielia, per la presenza di tutti quanti 
i sintomi di questa malattia, in codesto individuo, dico 
furono trovati i bacilli di Hansen in un troncolino ner- 
voso esciso insieme con un pezzo di pelle. 

Forme cliniche della lepra nervosa. 

Ve ne sono di intensità variabilissima. Speciale men- 
zione meritano quelle leggiere o frustes, come direbbero i 
Francesi, forme che hanno un'importanza notevole come 
quelle che ci forniscono un indice dell'attenuazione della 
malattia in un determinato paese. E di codeste forme io 
ne ho riscontrate non poche, come già TElerhs ebbe pure 
occasione di osservarne nell'isola di Candia, assai simile 
alla Sardegna per latitudine, condizioni telluriche clima- 
tiche e degli abitanti. Ora si tratta appena di leggera 
atrofia delle eminenze con ipoestesia alle mani e limi- 
tata paresi atrofica dei tibiali in donna nel pieno vigore 
della salute e che ha due zii leprosi (caso 25) ; ora non 
si trova che ipoestesia con paresi atrofica unilaterale 
dei tibiali e peronei con perdita dell'alluce in individuo 
(caso 38) di 79 anni ancora robustissimo e padre di fi- 
gliolo morto leproso ; un 3** caso dello stesso genere 1' ab- 
biamo in una malata, nipote del precedente, con ipoeste- 
sia alle mani, perdita di qualche falange ai piedi con 
piccole ulcerazioni trofiche: anche questa è assai ben 
conservata nelle condizioni generali e robustissima. In 
tutti codesti casi la malattia dura da 8-17 anni o più 
senza alcuna tendenza ad aggravarsi. 

Altre forme cliniche sono rappresentate da quei 
malati che presentano la sindrome fenomenica del Mor- 
van col caratteristico patereccio analgesico (casi 5-7). 

10 
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Altri malati ci offrono un quadro clinico che as- 
somiglia assai a certe forme di atrofia muscolare pro- 
gressiva (tipo Duchenne Aran) per la prevalenza ed 
estensione delle atrofie muscolari e limitazione dei sin - 
tomi sensitivi e trofici nelle ossa ed articolazioni (casi 
20-31). 

Dobbiamo notare ancora che nella lepra non man- 
cano quelle alterazioni conosciute col nome di ainhum 
(caso 14). 

In ultimo ricordo quell'alterazione della pelle che 
si ha in una varietà della sclerodermia (sclerodattilìa) 
osservata da me in due casi (casi 13-18). 

A proposito di tutte codeste varie forme cliniche, 
debbo dire due parole per non essere frainteso. È noto 
che lo Zambaco già da parecchi anni combatte vigoro- 
samente per fare entrare nella categoria della lepra 
tutti i casi di siringomielia, malattìa del Morvan, sclero- 
dattilia, sclerodermia, atrofia muscolare progressiva, por- 
tando a sostegno della sua tesi, molteplici casi clinici 
che egli ha raccolti nelle numerose peregrinazioni fatte 
in diversi paesi d'Europa per studiare i leprosi. Per 
quel poco che posso giudicare, servendomi dei casi da 
me studiati, io credo che le idee del Zambaco non si 
possano accettare che limitatamente. Non vi ha dubbio 
che nella lepra nervosa vi sono dei quadri clinici che 
s'avvicinano a quelli di altre forme nervose, ma dall'am- 
mettere questo allo accettare che tutti quanti i casi di 
siringomielia, malattia del Morvan ecc. debbono essere 
considerati di natura leprosa, ci corre troppo perchè su 
questo terreno possa essere seguito lo Zambaco. Questi 
per me ha il grande merito di avere allargato il campo 
della sintomatologia della lepra nervosa, e già per questo 
egli ha diritto alla riconoscenza di tutti gli studiosi. 

Lepra e Malaria. 

Uno degli argomenti, che fin dall'inizio delle mie 
ricerche mi ero proposto di studiare, è quello dei rap- 
porti tra la malaria e la lepra. Predispone la malaria 
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fossero tormentati dalle febbri più di qualunque altro 
malarico. 

In conclusione, sebbene teoricamente noi dovremmo 
ammettere che una infezione aggravasse Taltra, nes- 
suna conferma di tal supposizione, io ho potuto avere 
dall'esame dei miei malati. In ciò le mie osservazioni 
concordano con quelle fatte dal Profeta in Sicilia. 

Durata. Decorso. Prognosi. 

Poco ho da dire sai decorso della lepra, perchè an- 
che nei miei casi ho osservato, come tanti altri, che la 
malattia procede lentamente e progressivamente verso 
resito fatale. 

Mi piace però fare rilevare che tanto nella forma 
tuberosa che nervosa Tandamento nei miei casi è rela- 
tivamente benigno, presentando delle soste assai dura- 
ture, ed in molte forme di lepra nervosa degli arresti 
tanto lunghi che si possono paragonare alla guarigione. 
Cosi la durata è di molto più considerevole di quella 
comunemente osservata negli altri paesi. Non pochi 
sono i malati dì lepra tubercolare ohe dopo 10-15-20 
anni, sebbene ricoperti da cicatrici e mutilati, si man- 
tengono ancora in vita in condizioni tali da lasciare 
presumere non tanto prossimo Tesito letale. Vi sono 
d'altra parte dei casi di forme nervose che durano da 
40 e fin da 50 anni, pure essendo stazionarie da tanto 
tempo. Moltissimi, anche dopo 15-20 anni, sopportano 
molto bene i loro non gravi disturbi nervosi, accu- 
dendo normalmente alle loro occupazioni. E quest*anda- 
mento favorevole lo si ha in individui che vivono in 
condizioni igieniche pessime e senza la benché minima 
cura. Le cose procedettero ancora meglio negli amma- 
lati che vollero entrare in Clinica. Quivi, anche senza 
cura, ma molto più con questa, ho visto quasi trasfor- 
marsi e ritornare alla vita degli individui che sembra- 
vano votati alla morte in breve lasso di tempo. 

In complesso debbo dire che la lepra in Sardegna, 
sia pel grande prevalere delle forme nervose, sia per la 
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per tutti quelli affetti da forme nervose che non sono 
mai solo eccezionalissimamente fonte di contagio. 

Che cosa si è fatto in Italia, dal punto di vista pro- 
filattico, contro la lepra? È presto detto: nulla. E si 
capisce che alla Direzione della Sanità pubblica non si 
siano sinora occupati di una tale questione, dal momento 
che le risultanze delle statistiche ufficiali farebbero cre- 
dere la lepra quasi estinta in Italia. Invece come è ben 
diversa la realtà! 

Valga per tutti V esempio della Sardegna. Non è 
forse vero che al Ministero, col mezzo delle inchieste 
fatte per la via dei medici comunali, non sono riusciti 
che a racimolare pochissimi casi, mentre io ne hi> tro- 
vato 43, e chi sa quanti altri ve ne saranno sparsi nei 
paesi che non ho visitato? 

In Sicilia il Callari nel 1899 ha i»otuto raccogliere, 
per mezzo di un questionario inviato ai medici comunali 
40 leprosi viventi; anche là, io credo, non pochi casi sa- 
ranno sfuggiti a medici che non sanno che cosa sia lepra. 

Della Riviera di ponente 9 malati sono stati curati 
recentemente dal prof. Profeta nella Clinica dermosifi- 
lopatica di Genova, dove fu pure accolto un leproso di 
Spezia, inviatovi colla diagnosi di sifilide. So che alla 
Spezia vive ancora una famiglia di sardi, in cui padre e 
figlio sono leprosi. 

In Piemonte vivono tuttora 12 leprosi studiati dallo 
Algeyer. In Toscana è noto dalle pubblicazioni del prof. C. 
Pellizzari che parecchi leprosi esistono ancora special- 
mente nell'isola d'Elba ed a Livorno. Non si sa quanti 
vivano oggi dei 16 casi di lepra trovati dalJaia ad Àlbe- 
robello nel 1886. 

Una ragazza leprosa, di circa 12 anni, ho visto io 
per caso al Sempione in una famiglia di minatori pro- 
venienti da una delle provincie meridionali del Con- 
tinente. Dal De Amicis sono stati segnalati leprosi a 
Martina Franca, Bisceglie, Ischitella, Villa, Vallelonga, 
Rizzo. 

Come si vede il numero dei leprosi italiani accertati, 
non è tanto piccolo, e certamente diverrebbe assai più 
grosso se si facessero delle ricerche personalmente da 



— 141 — 

medici che conoscono la lepra in tutti i suoi sintomi e 
forme cliniche. 

Dopo tutto questo, io mi auguro fermamente che per 
il bene di molti disgraziati, i quali sarebbero ben felici 
di trovare un asilo in cui ricoverarsi, e pel bene di coloro 
che, bazzicando con essi, possono correr pericolo, sia 
pure lontano di contrarre la malattia, si riconosca alfine 
la necessità dì pensare a quelle misure profilattiche d'i- 
solamento che molti governi, non escluso quello turco 
in Candia, hanno già da tempo messo in atto contro la 
lepra. 

Per la cura mi sono valso di quei pochi mezzi che 
la pratica ha dimostrato come più efficaci. In alcuni 
casi ricorsi ai caustici (Pacquelin, cloruro di zinco, acido 
fenico, acido lattico ecc.). Ne ebbi dei vantaggi tempo- 
ranei non molto incoraggianti. 

Qualcosa di positivo ho ottenuto dall'olio di chaul- 
moogra dato per bocca e per iniezione ipodermica : ma 
quanto è mal tollerato, tanto per una via quanto per 
l'altra ! Per la bocca dato nel latte fino a 80-100 goccio 
al giorno, dopo un certo tempo provoca il vomito e non 
può più essere digerito : dato in emulsione peggio cho 
mai. Tanto che in diversi casi, benché vedessi un mi- 
glioramento sensibile, dovetti sospenderlo per intolleranza 
assoluta. Un caso (3®) è stato da me sottoposto alle inie- 
zioni ipodermiche secondo il metodo di Tourtoulis bey 
(5 cent, per volta) con risultati addirittura sorprendenti. 
Le estese ulcerazioni si chiusero, i noduli si abbassarono, 
le forze generali ritornarono, la diuresi aumentò, in- 
somma vidi ritornare rigogliose tutte le funzioni come 
proprio non avrei sperato. Se non che alla 15' inocula- 
zione il malato fu colto da gravi fenomeni d'embolismo 
polmonare, per i quali credetti proprio che mi morisse. 
Dopo tale incidente il malato si rifiutò di farsi ulterior- 
mente inoculare, ed io non vi insistetti né punto né poco. 

In un' altra malata (caso 6), che lasciai per molto 
tempo a bello studio senza cura per tenere dietro al- 
l'andamento della malattia, volli praticare iniezioni di 
sublimato come consigliano THaslund ed altri. Il risul- 
tato è sbato molto buono, sia pel miglioramento delle 
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condizioni generali, sia per la risoluzione evidente di 
molti noduH. 

In tutti i malati non mancai di fare le solite cure 
generali ricostituenti di ferro, arsenico, cacodilato di 
soda ecc. con vantaggi più o meno sensibili specialmente 
nelle condizioni generali. 

In conclusione debbo confessare che non bisogna es- 
sere oltremodo pessimisti nella cura della lepra, perchè 
anche coi mezzi scarsi, che abbiamo a nostra disposi- 
zione, possiamo non poche volte essere realmente utili 
ai nostri malati. 

Con questo non voglio negare che spessissimo, come 
già molti hanno osservato, si hanno dei miglioramenti no- 
tevolissimi anche senza alcuna cura. 
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